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NUEVO TRATAMIENTO DE LA CONSTIPACION INTESTINAL 


PRESENTACION 
REGAL ADULTOS: Tubos con 30 comprimidos. 


REGAL INFANTIL: Frascos con 50 cc. 


INDICACIONES 

REGAL esté indicado para el tratamiento y correccién de la constipacién intes- 
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Iniciar el tratamiento con 2 comprimidos 2 veces al dia hasta regularizacién de 
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3 comprimidos al dia. 


Lactantes y nifios de menos de 6 afos: 
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REGAL INFANTIL, 2 veces al dia, hasta normalizacién de las evacuaciones. La dosis 
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En el comienzo del tratamiento REGAL debe ser administrado diariamente, du- 
rante, por lo menos, una semana. Una vez obtenido el efecto deseado, el medicamento 


podrad ser tomado cada dos, tres o mds dias de acuerdo con las necesidades. 
Para facilitar la expulsién del contraste de bario: 


Administrar 4 comprimidos después del examen. 
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Una leche en polvo semidescremada 


con adicion de sacarosa 
y de maltosa-dextrina 


Porcentaje reducido de grasa (2% en la leche reconstituida). Ex- 
celente digestibilidad debida a la homogeneizacién y a la pul- 
verizacién por el procedimiento “spray”. Contiene 4 aqzucares 


(lactosa, sacarosa, dextrinas y maltosa) en proporciones equilibra- 
das. 
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ARTICULOS ORIGINALES 


PSEUDOHEMOFILIA B 


Deficiencia en globulina antihemofilica asociada a prolongacién del tiempo 


de sangria. Descripcién clinica y de las modificaciones del mecanismo 


INTRODUCCION 


Del complejo grupo de sindromes he- 
morragicos que se agrupan bajo la deno- 
minacion comun de Pseudohemofilia, y 
que presentan un tiempo de sangria pro- 
longado, se ha desglosado en los ultimos 
anos una entidad en la que se agrega a la 
alteracion del tiempo de sangria una de- 
ficiencia en globulina antihemofilica !-5-6- 
7-8-9-10-12-13, Se ha convenido en darle el 
nombre de Pseudohemofilia B'’, con el 
objeto de separarla de aquellos cuadros 
hemorragicos que presentan como unica 
anomalia de laboratorio el alargamiento 
del tiempo de sangria: Pseudohemofilia 
vascular '! 0 Pseudohemofilia como 
también de la hemofilia A o clasica (de- 
bida a una deficiencia en globulina antj- 
hemofilica). De esta ultima enfermedad 
la diferencian la modalidad de trasmision 
hereditaria, ya que lo hace a través de 
rasgo mendeliano dominante, se presenta 
en los dos sexos, suele evidenciar purpura 
petequial, y, como ya se dijo el tiempo de 
sangria esta prolongado. 

En el presente trabajo se analizan tres 
casos clinicos de esta afeccion y se ex- 
ponen los principales hallazgos clinicos y 
de laboratorio que permitieron su indivi- 
dualizacion. 


x 


Con la ayuda de la Fundacion W. K. Kellogg. 


Dr. CAMILO LARRAIN 


Departamento de Hematologia, Catedra de Medicina del Prof. Alejandro Garretén, 
Hospital ‘‘José Joaquin Aguirre’’ 


hemostatico en tres casos. 


. Santiago. * 


CASUISTICA 


CASO N® 1: J. Valenzuela C. Nifio de cinco afios 
que en los ultimos afios ha presentado epistaxis repeti- 
das e importantes que han obligado a consultar ser- 
vicios de urgencia y a hospitalizarlo en repetidas oca- 
siones en diversos centros hospitalarios, habiéndole si 
do administradas numerosas transfusiones sanguineas. 


Pequefias heridas cortantes le provocan sangramiento 
prolongado, y minimos traumatismos son seguidos de 
extensas equimosis. El interrogatorio de la madre re- 
vela ausencia de antecedentes de hemorragias en la fa- 
milia; ella present6 epistaxis en su adolescencia; pero 
no después. E] padre es aparentemente sano; sus abue- 
los maternos y sus tios maternos no presentan una 
tendencia hemorragica. En el examen fisico buen es- 
tado general, palidez, petequias en la region lumbar, 
escapular y en antebrazo izquierdo, equimosis de las 
extremidades inferiores, resto del examen fisico nor- 
artropatias. Examenes de 


hemograma, hemoglobina 11 


mal; no hay laboratorio: 


grm, leucocitos y for- 
mula leucocitaria normales, mielograma por puncion 
esternal en limites normales, recuentos previos de pla- 
quetas en cifras normales; repetidas determinaciones 
anteriores de tiempo de sangria han oscilado entre 17 


y 32 minutos. El estudio de hemostasis en tabla N® 1. 


CASO N?® 2: R. Frost. Nifio de once meses. A los 
cuatro meses epistaxis intensas; estas se repiten y son 
severas; suele presentar equimosis. Atendido en el hos- 
pital Arriaran por una poliomielitis epidémica que cu- 
r6 sin dejar secuelas. E] examen fisico es normal. An- 
tecedentes hereditarios: la madre no presenta tendencia 
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hemorragica, un tio abuelo materno solia presentar 
epistaxis, el resto de la familia materna es aparente- 
mente sano. El padre padece una diabetes y enferme- 
dad vascular hipertensiva, no sangra, una tia paterna 
padece epistaxis de cierta intensidad, la abuela paterna 
fallecid al parecer después de haber presentado epistaxis 
repetidas. Examenes de laboratorio. En determinacio- 
nes previas el tiempo de sangria fué muy prolongado 
y el numero de las plaquetas en cifra normal alta. 
El estudio de hemostasis va en tabla N® 1. El estudio 
electroforético de las proteinas del suero sanguineo 
valores normales. 


CASO N® 3: A. Lépez A. Paciente de 19 afios. 
Desde la infancia epistaxis repetidas y extensos he- 
matomas consecutivos a pequefos traumatismos. A los 
15 afios de edad la incisién quirurgica de un hemato- 
ma infectado fué seguida de sangramiento abundante 
y prolongado. En esa oportunidad recibid 12 trans- 
fusiones sanguineas que no parecieron ejercer un efecto 
favorable. En los ultimos afios epistaxis frecuentes, a 
veces abundantes pero que no le impiden realizar una 
actividad relativamente normal; en una ocasién al- 
veolorragia post exodoncia de 10 dias de duracién. 
Ha debido hospitalizarse en tres o cuatro ocasiones 
por la impotencia funcional que le producen los he- 
matomas. El examen fisico revela un buen desarrollo 
ponderal y estatural, no hay estigmas congénitos ni 
anomalias corporales; no hay tampoco telangiectasias 
(en cuya busqueda se ha insistido), ni secuelas de he- 
martrosis. Los examenes de laboratorio de rutina han 
sido siempre normales. Recuentos de plaquetas, deter- 
minaciones de tiempo de sangria y de coagulacion prac- 
ticados con anterioridad en otros laboratorios han mos- 
trado valores en limites normales. 


Antecedentes familiares: Su madre presentaba epis- 
taxis en la infancia, en la edad adulta metrorragias, 
alveolorragias post extraccion dentaria, hemoptisis en 
una ocasion y después de sus partos metrorragias repe- 
tidas. Pequefios traumatismos le provocan equimosis 
extensas. El examen fisico es normal. El hermano ma- 
yor del paciente presentaba una franca tendencia he- 
morragica, equimosis frecuentes y sangramientos pro- 
longados tras traumatismos minimos o por pequefias 
heridas. Murio a consecuencias de un traumatismo des- 
pués del cual present6 intensa epistaxis y hematemesis. 
Una hermana presenta epistaxis frecuentes, a veces in- 
tensas, equimosis y menorragias; por esto ha recibido 
numerosas tranfusiones. Dos hermanas aparentemente 
no sangran. El abuelo materno presentaba tendencia 
hemorragica (epistaxis repetidas y gingivorragias), 


sintomas que persistieron a lo largo de toda su vida. 
Tres primos maternos, cuyo padre no sangra, presen- 
tan epistaxis frecuentes, dos de ellos han alcanzado 
la edad adulta y el tercero la adolescencia. 


PSEUDOHEMOFILIA B. — Dr. Camilo Larrain 


RESULTADOS 


En la tabla N° 1 se exponen los resul- 
tados de los estudios de hemostasis de los 
tres pacientes, asi como de aquellos miem- 
bros de sus familias que fue posible es- 
tudiar. El tiempo de sangria estaba pro- 
longado de una manera evidente en los 
tres pacientes. Cabe anotar que este he- 
cho estuvo lejos de ser constante en el 
paciente N° 3, y personalmente pudimos 
comprobar valores normales en determi- 
naciones previas a las anotadas en la 
tabla. 

La prueba del lazo practicada en los 
pacientes N° 1 y N° 3 fué intensamente 
positiva en el primero y repetidamente 
negativa en el otro. 

El tiempo de coagulacion en vidrio es- 
tuvo en limites normales en todos los pa- 
cientes, en cambio el tiempo de coagula- 
cion en tubo impregnado en silicon dio 
resultados persistentes si bien moderada- 
mente anormales: 70 a 90 minutos. Este 
ultimo hecho habla siempre en favor de 
una alteracion de alguna de las proteinas 
que intervienen en el mecanismo de la 
coagulabilidad °. 

El consumo de protrombina fué franca- 
mente anormal en el paciente N® 1, esta- 
ba en una cifra limite en el paciente N® 2, 
y normal en el paciente N® 3. 

El estudio de la generacion de la trom- 
boplastina did como resultado incapaci- 
dad para generar tromboplastina al en- 
sayar el plasma adsorbido de cada uno de 
los pacientes. Esta aleanzo a 18% en el 
paciente N° 1, a solo 8% en el paciente 
N° 2, y a 55% en el paciente N® 3; se 
trataba en éste de una insuficiencia mo- 
derada pero persistentemente anormal. 
Este hallazgo demostré la deficiencia en 
globulina antihemofilica (tromboplastino- 
geno) que existia en los tres enfermos. 
(Tabla N° 1). La generacion de trombo- 
plastina utilizando como material en es- 
tudio el suero de cada uno de los pacien- 
tes did resultados normales; ello descarta 
la deficiencia en factor PTC (componente 
tromboplastico del plasma) y del factor 
Stuart. 

Los valores de protrombina (método 
en un tiempo de Quick) fueron normales, 
indicando que no habia una deficiencia 
en protrombina, factor V, factor VII ni de 
fibrindgeno. Las determinaciones quimi- 
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cas de este Ultimo fueron normales en los 
casos que se procedié a esta determina- 
cion. No existia tampoco aumento de la 
actividad fibrinolitica. La presencia de un 
anticoagulante del tipo del antitrombo- 
plastinogeno (antiglobulina antihemofili- 
ca) pudo descartarse en los pacientes N° 2 
y N° 3 mediante la incubacion del suero 
del paciente con plasma normal adsorbido 
procediendo en seguida al estudio de la 
generacion de la tromboplastina ‘*. 

El estudio de las plaquetas mostro en 
todos los casos cifras y morfologia nor- 
males. Sin embargo el hecho de observar- 
se en estos pacientes un tiempo de san- 
gria prolongado y en uno de ellos una 
prueba del lazo intensamente positiva, 
atributos constantes de la insuficiencia 
de las plaquetas (trombopenia) hizo ne- 
cesario proceder al estudio de un posible 
déficit funcional de estas. Se procedio por 
ello a estudiar la capacidad tromboplasti- 
ca de ellas lo que se realizo a través de 
dos métodos que dieron resultados con- 
cordantes. El primero consistio en estu- 
diar la ‘generacion de la tromboplastina 
de las plaquetas de cada uno de los pa- 
cientes utilizando plasma adsorbido y sue- 
ro normales. Puede verse en la tabla N° 1 
que en todos los casos la generacion de 
tromboplastina utilizando plaquetas de los 
pacientes fué normal. E] segundg método 
utilizado consistid en estudiar la capaci- 
dad tromboplastica de las plaquetas ana- 
diendo concentrados de estas a sangre de 
paciente que padecia purpura trombope- 
nica idiopatica, observando a continua- 
cion si se producia la normalizacion del 
- consumo de protrombina deficiente. Se 
procedio para ello de la manera siguien- 
te: Se extrajo la sangre del paciente N® 2 
utilizando recambio de jeringas y mate- 
rial siliconado mezclandose prontamente 
por inversion en proporcion de 9 a 1 con 
solucion al 1% de Sequestrene en un tu- 
bo siliconado. Se centrifugo en seguida la 
sangre primeramente a 1.500 revolucio- 
nes durante 10 minutos con el objeto de 
obtener plasma rico en plaquetas, y lue- 
go a 3.000 revoluciones por minuto du- 
rante 20 minutos con el objeto de poder 
separar las plaquetas, las que se deposi- 
tan en el fondo del tubo. Se lavé a con- 
tinuacion el concentrado de plaquetas asi 
obtenido, por dos veces con solucién sa- 
lina y se resuspendio a continuacion en 
solucion salina en una cantidad equiva- 
lente al 40% de la cantidad original de 
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plasma. Se depositd después el concentra- 
do de plaquetas en diversas concentracio- 
nes en tubos de vidrio no impregnados 
(tabla N° 2), agregandose a cada tubo 
2 ml de sangre de un paciente que pre- 
sentaba un purpura trombopénico idio- 
patico, sangre obtenida previo recambio 
de jeringas en material siliconado. Se ob- 
servo a continuacion el consumo de pro- 
trombina de la mezcla al cabo de una 
hora, comparando el resultado obtenido 
con el de un control normal en el que las 
plaquetas se prepararon de una manera 
similar; y con el efecto de solucion sa- 
lina. Los resultados anotados en la tabla 
N° 2 indican existencia de actividad trom- 
boplastica en las plaquetas del paciente, 
pues el consumo de protrombina deficien- 
te pudo ser corregido si bien con una in- 
tensidad algo inferior a la demostrada por 
las plaquetas del control normal. Al re- 
petir esta experiencia en el paciente N® 3 
se observo también capacidad tromboplas- 
tica normal de las plaquetas de éste. 


TABLA N°? 2 


INVESTIGACION DE LA CAPACIDAD TROMBOPLAS- 
TICA DE LAS PLAQUETAS EN LA PSEUDO- 
HEMOFILIA B (paciente N9 2: B. Frost) 


Correcci6én del deficiente consumo de protrombina de 
purpura trombopénica. 


Sangre total 2 ml.; purpura trombopénica 
(consumo de protrombina) 


Concentrado de plaquetas 


0,025 
(mls.) 


0,05 | 0,10 | 0,20 


Plaquetas del paciente N9 2. 
Consumo de protrombina 8,9 12. | 19,4 | 41. 
(segs.) 

Plaquetas del control normal. 


Consumo de protrombina 14. 36. | 61. 
(segs.) 


Solucién salina. 
Consumo de protrombina 9,5 
(segs.) 


10,8 | 11,8 | 12,7 


Estudio de los miembros de la familia 
de los pacientes. Este se pudo realizar par- 
cialmente en los pacientes N° 2 y N® 3. 
En el paciente N° 2 el estudio de hemos- 
tasis de ambos progenitores fué normal. 
En el paciente N° 3 repetidos estudios de 
hemostasis de la madre, de sus tres her- 
manas y de un primo materno revelaron 
de una manera consistente el alarga- 
miento del tiempo de sangria en la ma- 
dre y en dos de sus hermanas; pero la 
generacion de la tromboplastina; utilizan- 
do plasma adsorbido con sulfato de bario 


E 


fué normal, descartando (por lo menos 
en las pruebas realizadas en varias oca- 
siones) en ellas la deficiencia en globu- 
lina antihemofilica. La capacidad trombo- 
plastica de las plaquetas medida en el test 
de la generacion de la tromboplastina fué 
también normal, como asimismo los de- 
mas tests de hemostasis. 


Efecto de la inyeccion de plasma fresco 
en la duracion del tiempo de sangria y en 
la generacion de la tromboplastina del 
plasma adsorbido del paciente N°’ 3. La 
administracion de 500 ml de plasma fres- 
co en este paciente no fué seguida de mo- 
dificacion alguna del tiempo de sangria. 
Alcanzaba este 14 minutos antes de la 
inyeccion; una nueva determinacion prac- 
ticada 30 minutos después de terminada 
la infusion de plasma dio un tiempo de 
sangria de 20 minutos. La generacion de 
tromboplastina del plasma adsorbido en 
cambio se modificé favorablemente, as- 
cendiendo de 44% a 87%, lo que solo 
puede atribuirse a un aumento de la tasa 
de globulina antihemofilica como conse- 
cuencia de la inyeccion de plasma nor- 
mal. 


DISCUSION 


La identidad clinica de los pacientes 
N° 1 y N° 2 es evidente, en ellos la ten- 
dencia hemorragica se manifiesta por fa- 
cil aparicion de equimosis, desarrollo es- 
pontaneo de petequias y epistaxis de re- 
peticion, en ocasiones prolongadas. El cua- 
dro clinico tiene asi rasgos que semejan 
la sintomatologia de las trombopenias 
(equimosis y petequias) y otros que se 
presentan en las hemofilias: hematomas. 
Muy probablemente dada la corta edad de 
los dos pacientes no han aparecido otros 
sintomas que eventualmente pudieran 
presentarse en ellos, tales como alveolo- 
rragias post extraccion dentaria, etc. El 
paciente N° 3 no presenta purpura pete- 
quial, predominando en él la tendencia a 
los hematomas con traumatismos mini- 
mos y las epistaxis repetidas. 

La deficiencia en globulina antihemo- 
filica en el plasma de los tres pacientes 
fué claramente demostrada por el test de 
le generacion de la tromboplastina, el que 
senalo la disminuida capacidad de gene- 
racion de esta al utilizar plasma adsor- 
bido (que normalmente conserva la glo- 
bulina antihemofilica). No fué posible 
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realizar una investigacion mas extensa de 
los miembros de las familias de los pa- 
cientes N° 1 y N° 2 con el objeto de haber 
establecido un posible déficit similar en 
mujeres, como se ha descrito en esta con- 
dicion 5-6-8-10-12-13, Jo que representa un 
rasgo que separa la Pseudohemofilia B de 
la hemofilia clasica. No existia anormali- 
dad de la generacion de la tromboplastina 
en los cuatro miembros de la familia del 
paciente N® 3, lo que hace muy impro- 
bable la existencia en ellos de una dismi- 
nucion de la globulina antihemofilica. 

La prolongacién tan manifiesta del 
tiempo de sangria en esta condicion, co- 
mo pudo observarse en estos casos, y la 
positividad de la prueba del lazo en uno 
de ellos, es de gran interés. Considerada 
por algunos como la expresion de un fe- 
nomeno meramente vascular'*, no se 
puede evitar el asociarla a un defecto pla- 
quetario ya que ambas alteraciones son 
mas 0 menos constantes en las trombope- 
nias. De ahi el que siendo nornial el nt- 
mero de las plaquetas en la Pseudohemo- 
filia B se haya investigado la posible exis- 
tencia de un déficit funcional de estas en 
dicha afeccion. Los estudios destinados a 
establecer la existencia de una alteracion 
funcional de las plaquetas han demostra- 
do indemnidad de los diversos factores 
que en estas se describen °, y en nuestros 
casos el estudio de la funcion tromboplas- 
tica (factor plaquetario N° 3) fué com- 
pletamente normal. Es pues dificil acep- 
tar la idea de una alteracion plaquetaria 
responsable de la sintomatologia “capi- 
lar” de la enfermedad. 

Los estudios realizados con el objeto 
de establecer una anormalidad morfologi- 
ca de los capilares en la enfermedad, han 
sido contradictorios, pues si bien estos 
presentaban un aspecto distorsionado en 
los casos de Alexander y Goldstein ' y de 
Schulman fueron completamente nor- 
males en otros '*!*. Por lo demas se ha 
senalado anomalias de la forma de los 
capilares en sujetos completamente nor- 
males *. 

Es de gran interés la demostracion he- 
cha por Nilsson en pacientes que padecen 
una Pseudohemofilia B de que la inyec- 
cion de un factor plasmatico presente en 
la fraccion 1-0 de Blomback y Blom- 
back **, distinto de la globulina antihe- 
mofilica y del fibrindgeno es capaz de 
normalizar el tiempo de sangria prolon- 
gado en estos pacientes. Este hecho no so- 
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lo tiene enorme importancia en el conoci- 
miento patogenético de la afeccion, sino 
que ademas abre un camino terapéutico. 
Por lo demas diversos autores han sena- 
lado el acortamiento del tiempo de san- 
gria en esta enfermedad despues de la in- 
yeccion de plasma normal ®, no necesaria- 
mente fresco '*; de ahi que la ausencia de 
respuesta favorable ( persistencia de tiem- 
po de sangria prolongado) que se obser- 
vo después de la inyeccién en nuestro pa- 
ciente N° 3 pudo ser distinta si se hu- 
biera administrado una dosis mayor. Se 
observo en cambio un aumento a lo nor- 
mal del contenido en globulina antihemo- 
filica con la inyeccion. Esto hace suponer 
que la accion del plasma se ejerza no a 
través de la globulina antihemofilica, si- 
no a través de otro mecanismo. 

La herencia de la enfermedad parece 
estar en relacion con la trasmision de un 
factor mendeliano dominante de variable 
expresividad *'*. No fué posible en nues- 
tros casos demostrar la presencia de la 
enfermedad en los otros miembros de las 
familias estudiadas; pero este estudio ha 
sido incompleto. Es interesante conside- 
rar en el caso del paciente N® 3 la exis- 
tencia de un sindrome hemorragico en 
otros miembros de la familia, en los cua- 
les la Unica anomalia de laboratorio con- 
sistia en el alargado tiempo de sangria. 
Este hecho plantea el problema de las re- 
laciones entre la Pseudohemofilia B y la 


pseudohemofilia vascular o Pseudohemo- 
filia A. 


RESUMEN 


Se describen las historias clinicas y los 
hallazgos de laboratorio de tres pacientes 
de 5, 1, y de 19 anos respectivamente, que 
presentaban un sindrome hemorragico ca- 
racterizado por epistaxis, hematomas, al- 
veolorragias y en uno petequias. El estu- 
dio de laboratorio mostro un tiempo de 
sangria prolongado (superior a 14 minu- 
tos) y una deficiencia en globulina anti- 
hemofilica que se demostro mediante el 
test de la generacion de la tromboplasti- 
na. La administracioén de plasma fresco 
en uno de los casos mejoro el contenido 
en globulina antihemofilica; pero no acor- 
t6 el tiempo de sangria. Algunos de los 
miembros de la familia del caso N° 3 pre- 
sentaban sindrome hemorragico y alarga- 
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miento del tiempo de sangria; pero no 
presentaban disminucion del contenido de 
globulina antihemofilica. 


SUMMARY 


PSEUDOHEMOPHILIA B. 


Clinical histories and laboratory find- 
ings of three patients aged 5, 1 and 19 
years, respectively are reported. All of 
them presenting a hemorrhagic syndrome 
characterized by epistaxis, hematomas, 
gingival bleedings and, in one case, pete- 
chiae. Laboratory study showes a prolong- 
ed bleeding time (above 14 minutes) and 
an antihemophilic globulin deficiency de- 
monstrated by means of the thromboplas- 
tin generation test. In one of the cases, the 
administration of fresh plasma improved 
the antihemophilic globulin content, but 
did not reduce the bleeding time. Some 
ones of the relatives of the N° 3 presented 
a hemorrhagic syndrome and a lengthen- 
ing of the bleeding time, but no diminu- 
tion of the antihemophilic globulin con- 
tent. 


ZUSAMMENFASSUNG 


PSEUDOHAEMOPHILIE B. 


Ueber die Krankengeschichten von 
und die Laboratoriumsbefunde bei drei 
Patienten im Alter von 5, bezw. 1 und 19 
Jahren, die ein Blutungs-syndrom zeigten, 
das durch Nasenbluten, Haematome, Zahn- 
fleischbkutungen und in einem Falle durch 
Petechien charakterisiert war, wird Be- 
richt erstattet. Die Untersuchung om La- 
boratorium ergab eine verlangerte Blu- 
tungszeit (liber 14 Minuten) und einen 
Mangel an antihaemophilen Globulin, der 
mittels der Thromboplastingenerations- 
probe nachgewiesen wurde. Durch Vera- 
bfolgung von frischen Plasma stieg in 
einem der Falle der Gehalt an antihaemo- 
philem Globulin an, aber die Blutungs- 
zeit wurde nicht verkiirzt. Einige der 
Familienmitglieder des Falles N° 3 zeigten 
ein Blutungssyndro mund eine Verlange- 
rung der Blutungszeit, aber keine Verrin- 


gerung des Gehalts an antihaemophilem 
Globulin. 
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La frecuencia con que la difteria se 
complica de miocarditis, muchas veces de 
evolucion fatal, nos ha movido a efectuar 
una revision de los trastornos cardiovas- 
culares que acompanan a esta enferme- 
dad 1-25-4-7-8-12-16-21-30:31| Sy incidencia varia 
segun los diversos autores entre el 10 y 
el 20%, cifra que se eleva enormemente 
al 80% o mas, si se seleccionan los casos 
de difteria grave. La mortalidad de los ca- 
sos complicados de miocarditis alcanza, 
en general, mas 0 menos al 50%, existien- 
do en algunas estadisticas variaciones im- 
portantes que dependen seguramente de 
las exigencias clinicas y electrocardiogra- 
ficas que se han ‘enido para diagnosticar 
el compromiso miocardico. 


MATERIAL 


Entre los anos 1954 y 1959 (Agosto) 
ingresaron, a la Seccion Infecciosos del 
Servicio de Pediatria, 122 casos de Dif- 
teria; en 112 de ellos se registraron uno 
o varios electrocardiogramas, practican- 
dose un total de 192 trazados. 

De acuerdo con la evolucion clinica, las 
difterias se catalogaron en benignas y 
graves. Se llamo benignas a aquellas en 
que el compromiso del estado general era 
leve, con sintomatologia muy localizada 
y que evolucionaron sin complicaciones, 
y graves a aquellas en que aparecia inten- 
sa toxemia, palidez acentuada, membra- 
nas de tipo invasor con grandes adenopa- 
tias, alteraciones cardiovasculares 0 com- 
promisos de otros sistemas u Organos (sis- 
tema nervioso, rinones, etc.). Con este 
criterio se catalogaron a 91° (74,6%) de 
nuestros casos, como benignas y a 31 
(25,4% ), como graves. 

En los casos benignos se hizo un elec- 
trocardiograma al comienzo y un control, 
en lo posible, antes de su alta; en los otros, 
en que el curso de la difteria se presen- 
taba grave o el trazado electrocardiogra- 
fico acusaba alteraciones, el control fué 
mas frecuente, llegandose en algunos a 
hacer un registro diario. 
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La agrupacion por sexos dio grupos sen- 
siblemente iguales: 58 hombres y 64 mu- 
jeres. Las edades extremas de los pacien- 
tes fluctuaron entre 4 meses y 13 anos. 

En todos nuestros pacientes, hecho el 
diagnostico de Difteria, se les sometio al 
siguiente tratamiento: a) Antitoxina dif- 
térica en dosis variables entre 40.000 y 
100.000 unidades, dependiendo la dosis de 
la gravedad del cuadro y tiempo trans- 
currido de enfermedad, repitiendo la do- 
sis cuando se estimo necesario; b) anti- 
bidticos: se uso Penicilina asociada a la 
seroterapia en casi todos y, en los menos, 
otros antibidticos (Iloticina, terramicina). 

Nos parecio interesante investigar una 
posible correlacion entre la precocidad o 
tardanza de la iniciacién del tratamiento 
y la mayor o menor gravedad de la evo- 
lucion clinica. De nuestra experiencia, 
expuesta en el cuadro N® 1, se puede con- 
cluir que el uso de la antitoxina diftérica 
despues del 4° dia de iniciada la enfer- 
medad tendria una repercusion evidente 
sobre la evolucion clinica, al aumentar en 
forma significativa el namero de casos 
graves. Por lo cual podemos decir, que se 
debe estimar tardio todo tratamiento ini- 
ciado después del 4° dia del comienzo de 
la enfermedad. 


CUADRO N°? 1 


INFLUENCIA DE LA SEROTERAPIA PRECOZ EN LA 
EVOLUCION CLINICA DE LA DIFTERIA 


| | 
N° de casos | Graves 


Benignos 
| 
Antesdel2°dia | 33(100%) (21,2%) ) | 26 (78.7%) 
Desp. del 29 dia | 89 (100%)| 24 (27 %) 65 (73 %) 
| 
TOTAL 122 (100% 31 (25.4%) 91 (74,6%) 
| | 
Antes del 49 dia | 81(100%)! 14 (17,3%) | 67 (82,7%) 
Desp. del 4° dia ) | 24 (58,6%) 


41 17 (41,4 


| 
TOTAL | 122 (100%) 


31 (25,4%) | 91 (74,6%) 


| 

4q 
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MIOCARDITIS 


Lo habitual es que el compromiso mio- 
cardico sobrevenga cuando la fiebre v 
otros signos de infeccion han desapareci- 
do (segunda y tercera semana). En raros 
casos la literatura da cuenta de miocar- 
ditis aparecidas 1 o 2 meses después d+ 
iniciada la difteria '*. 

Desde el punto de vista clinico no siem- 
pre es facil determinar con certidumbre 
su existencia en ausencia de insuficienci> 
cardiaca. E] electrocardiograma constitu’ 
ria el unico elemento que permite asegu 
rar su diagnostico, ya que no se puede 
aceptar una miocarditis con un trazado 
normal. A veces, las cosas van mas alla 
y solo la evolucién del trazado permite 
presumir su existencia. 

Basados en el estudio de los electro- 
cardiogramas hechos, creemos que en 30 
pacientes que mostraban un trazado anor- 
mal, se podia suponer una miocarditis. En 
tres pacientes mas, en quienes, por diver- 
sas razones, no se pudo practicar un elec- 
trocardiograma, la necropsia demostré un 
franco dano miocardico. La miocarditis se 
present6, por tanto, en el 27% de nues- 
tros casos. 


MORTALIDAD 


La mortalidad fué de 15 casos, o sea, 
el 12,3% del total; esta cifra se eleva a 
48.4% si se considera sdlo el grupo de 
los casos graves; en otros términos, alre- 
dedor de la mitad de los casos graves fa- 
llecieron. 

En 10 de los casos fallecidos hubo con- 
tro electrocardiografico y necrépsico, en 
uno solamente estudio electrocardiografi- 
co, en 3 sdlo control necrépsico y en 1 no 
se hizo electrocardiograma ni necropsia: 
se trato de un lactante de 4 meses, con in- 
tensa distrofia, que muere pocas horas 
después de ingresar, permitiendo hacer e] 
diagnoéstico de difteria nasal. En el ana 
lisis de los pacientes fallecidos nos referi- 
remos solo a los 14 casos controlados con 
electrocardiograma y/o necropsia. De es- 
tos 14 casos, 10 fallecen en insuficiencie 
cardiaca. Los 4 restantes, no presentaron 
clinicamente falla cardiaca, pero 3 de 
ellos mostraron tener en el electrocardio- 
grama y/o en el estudio anatomopatoldgi- 
co un compromiso miocardico tan impor- 
tante que debemos atribuir la muerte a 
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esa alteraciOn cardiaca. El 4° paciente, 
mostraba también, en el estudio histolé- 
gico miocardico alteraciones de poca mag- 
nitud; se comprobé en cambio, una ex- 
tensa lesion bronconeumonica, a la que 
culpamos de la muerte. 

Podemos asi concluir que todos nues- 
tros pacientes mueren con un compromise 
cardiaco indiscutible; asociandose, en uno 
solo, un colapso periférico importante 
Nunca tuvimos la oportunidad de apre- 
ciar el shock periférico en forma aislada; 
tal vez, aquel caso del lactante que in- 
gresa y pocas horas después fallece '’. 


ANATOMIA PATOLOGICA 


De la observacién directa de nuestros 
casos, pudimos apreciar claramente las 
diversas etapas por las que debe pasar e] 
miocardio una vez que ha sido danado por 
la toxina diftérica. En general, en el es- 
tudio necropsico, de los pacientes que fa- 
llecen antes del 5° o 6° dia de enferme 
dad, las alteraciones miocardicas son es- 
‘casas o nulas. Lo corriente es que los cam- 
bios histologicos sobrevengan al término 
de la 1? semana. Macroscoépicamente, el 
corazon variara en su aspecto de acuerdo 
a la magnitud del insulto de la fibra mio- 
eardica; si éste es discreto, anarentara 
normalidad (Microfotografia N° 1); si he 
sido severo, se presentara dilatado, de 
menor consistencia, palido y de color de 
carne cocida, a veces, con zonas hemorra- 
gicas y ocasionalmente con trombos en la 
punta. 


Microfotografia N° 1. Miocardio normal. 
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El examen histologico mostrara dife- 
rentes aspectos segun el tiempo de evolu- 
cién. Al término de la 1* semana se com- 
promete fundamentalmente la fibra car- 
diaca misma, con pérdida de la estriacion 
transversal, degeneracion hialina, granu- 
lar 0 grasa, a veces intensa vacuolizacion 
que lleva a la fragmentacion, ruptura y 
aun miolisis. Fl] estroma en este momento 
esta poco afectado, siendo frecuente la 
presencia solo de edema intersticial ( Mi- 
crofotografia N° 2), pudiendo en casos 
aparecer zon2zs de hemorragia (Microfo- 
tografia N° 3). 


Microfotografia N° 2. Se aprecia !a presencia de un 
foco de hemorragia subendocard'co, llamando ademas 
la atenci6n la idemnidad mas o menos satisfactoria 
del tejido micardico. 


Pos‘eriormente, en la 2# semana, apa- 
rece infiltracion celular polimorfa: linfo- 
citos, eosinofilos, granulocitos, fibroblas- 
tos, ete. que llegara, sega’n su magnitud 
hasta la disociacién de las fibras muscu- 
leres y ocupacion del sitio de las necro- 
sis (Microfotografia N° 4). 

Al término de la 3* semana comienza 
la etapa de reparacion, con reabsorcion 
del edema, disminucion del infiltrado ce- 
lular, hiperplasia abortiva de las fibras 
musculares que bordean las zonas de ne- 
crosis y fibrosis final de reemplazo. Si las 
zonas lesionadas alcanzan al endocardio 
pueden determinar la formacion de trom- 
bos. 
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Microfotografia N° 3. Paciente fallecido pasada la 
primera semana. Fundamentalmente se observa diso- 
ciacién de las fibras miocardicas por el edema con 
focos de miolisis, vacuolizacién y alteracién nuclear. 


Nunca observamos compromiso del en- 
docardio ni del pericardio. 

Las manifestaciones 
de insuficiencia cardiaca fueron siempre 
escasas, por iratarse de form?s agudas o 
de evolucion breve. Fn uno solo, aprecia- 
mos edema pulmonar y en el resto sola- 
mente convestion hepatica o simplemen- 
te dilatacién de la vena central del lobu- 
lillo, con higado de,tamano mas o menos 
normal. 


Microfotografia N° 4. Paciente fallecido pasada la se- 

gunda semana de enfermedad. A las alteraciones en- 

contradas en la microf. N° 3 se agrega mayor lesion 

de la fibra miocardica misma con gran infiltracién 
celular polimorfa. 


te: a tae 4. 
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INSUFICIENCIA CARDIACA 


La insuficiencia cardiaca se observé en 
13 de nuestros pacientes, 10 de los cuales 
fallecen, es decir, muere el 77% de los 
casos en que clinicamente se hace el diag- 
nostico de insuficiencia cardiaca. 

La insuficiencia cardiaca, que acompa- 
na a una miocarditis diftérica reviste ca- 
racteres que la hacen habitualmente dife- 
rente a otras. La toxina diftérica compro- 
mete por igual a todo el musculo cardia- 
co; de ese modo, si el compromiso ha sido 
importante, se produce primero la clau- 
dicacion del ventriculo mas débil, es de- 
cir, del derecho, que es justamente lo que 
observamos. La sintomatologia deriva fun- 
damentalmente de la plétora del sistema 
venoso y de aqui lo dificil que resulta, a 
veces, el resolver sobre la existencia o no 
de insuficiencia cardiaca en un momento 
inicial. Los signos y sintomas de insufi- 
ciencia cardiaca izquierda, cuando se ob- 
servaron, siempre fueron tardios y apa- 
recieron en las etapas finales de la enfer- 
medad. 

El elemento basico, en el diagndstico 
precoz de la insuficiencia cardiaca, fué 
siempre el crecimiento hepatico, general- 
mente de grado moderado y casi siempre 
doloroso en forma espontanea. Muchas 
veces fué el dolor lo que nos llevo a bus- 
car una hepatomegalia que de otro modo 
habria pasado inadvertida. Este signo no 
falto en nigin caso. En segundo término 
y con igual significado de insuficiencia 
ventricular derecha, observamos la ingur- 
gitacion venosa del cuello, también habi- 
tualmente de grado moderado y, a veces, 
encubierta por la presencia de adenopa- 
tias. 

Los otros signos y sintomas de insufi- 
ciencia cardiaca, cuando estuvieron pre- 
sentes, fueron a menudo tardios en su 
aparicion. La disnea, no constituy6 un sig- 
no fiel de insuficiencia cardiaca ya que 
podia estar en relacién con el cuadro toxi- 
co general. A veces, la vimos desaparecer 
justamente cuando la insuficiencia cardia- 
ca se iniciaba, para reaparecer en las eta- 
pas finales, cuando entraba en juego la 
claudicacién ventricular izquierda o se 
asociaba un proceso pulmonar agudo. 

La taquicardia, si bien se constituy6 en 
un signo de alarma cuando aparecia en 
forma subita, no siempre fué un acom- 
panante de la insuficiencia cardiaca. En 
la mitad de los casos la frecuencia fué 
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practicamente normal. A veces, vimos, en 
pacientes que mostraban electrocardiogra- 
mas alterados y que luego fallecieron en 
forma subita, taquicardias iniciales trans- 
formarse posteriormente en bradicardias 
relativas. La aparicién de este fenédmeno 
constituy6 para nosotros un elemento de 
mal pronéstico por traducir depresién de! 
automatismo cardiaco o de la conduccidén 
A-V. 

La intensidad de los ruidos cardiacos de 
los pacientes en insuficiencia cardiaca, s6é- 
lo tuvo valor cuando aparecieron avnaga- 
dos. Se lo observé en el menor numero 
de casos (5); pues, en la mayoria eran 
normales (6) o aun se observaron refor- 
zados (Seretismo jcardiaco) en unos po- 
cos (2); en un paciente. por ejemnvlo. en 
quien la anatomia patologica mostré un 
severisimo compromiso miocardico, los 
ruidos cardiacos se mantuvieron bien tim- 
brados y tal vez reforzados hasta poco 
antes de la muerte. 


E] ritmo de galove no fué un signo pre- 
coz v solo se observé en 7 pacientes. La 
auscultacion de este trastorno, en ausen- 
cia de otros elementos de insuficiencia 
cardiaca es enganoso, pues lo hemos ob- 
servado con bastante frecuencia en cora- 
zones sanos por el solo hecho de presen- 
tar taquicardia, estados febriles por eiem- 
plo. Debemos recordar que esta onomato- 
peya es solo el producto de la ausculta- 
cién de 3 ruidos, con una cadencia espe- 
cial, en presencia de taquicardia; de ma- 
nera que los 2 ruidos normales mas el ter- 
cer ruido fisiolégico, que en el nifo ad- 
quiere frecuentemente un relieve esve- 
cial, o el ruido auricular, o también la 
suverposicion 0 suma de ambos, permiten 
obtener un ritmo en tres tiempos indistin- 
guible de un ruido de galope por claudi- 
cacion cardiaca. 

El] soplo sistélico de la punta, expresion 
de una insuficiencia mitral funcional, fué 
de escasa frecuencia (3 casos), siempre 
de poca intensidad y siempre de anari- 
cioén tardia, y por ello no contribuy6 ma- 
yormente al diagnéstico. 

El edema periférico sélo lo observamos 
en un caso, de ubicacién maleolar y dorso- 
lumbar, de poca magnitud y naturalmente 
de aparicién tardia. 

La cianosis se present6 en un solo caso, 
como acompanante del edema pulmonar 
agudo comprobado posteriormente en la 
necropsia. 
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Hasta ahora solo nos hemos referido a 
la insuficiencia cardiaca aguda por mio- 
carditis diftérica, y nuestra experiencia 
se refiere a ésta. Si el paciente se recu- 
pera y queda una fibrosis de reemplazo 
de alguna magnitud, con el tiempo, puede 
aparecer una insuficiencia cardiaca cr6- 
nica que en su sintomatologia, segun lo 
anotado por la literatura, en nada se di- 
ferencia de cualquier forma crénica de 
miocarditis especifica o idiopatica ***. 
Afortunadamente, esto es bastante infre- 
cuente ya que la restitucién, cuando se 
produce, es “ad integrum”. 

El control de todos nuestros pacientes 
hasta ahora, muestra recuperacioén clini- 
ca y electrocardiografica completa. 


ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS 


En la serie de 112 casos controlados 
electrocardiograficamente en 30 encontra- 
mos alteraciones que nos llevaron a ca- 
talogar el trazado como anormal. Apare- 
cen resumidos en el cuadro N® 2. 


Arritmias. 


La taquicardia sinusal no la hemos con- 
siderado, desde que en si misma no tra- 
duce una lesién miocardica propiamente 
tal. Por otra parte, fué frecuente encon- 
trar electrocardiogramas alterados con 
frecuencia normal y atin con bradicardia. 
Igual criterio se adopté con la arritmia 
sinusal que es un fendmeno muy frecuen- 
te en el nino sano, por lo cual su presen- 
cia no significa un hecho patoldgico. 
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CUADRO N° 2 
ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS 


| Total | 


Eje eléctrico: 


Desviacién a izquierda . . 
Desviacién acentuada a derecha 


Arritmias: 


Extrasistoles auriculares . 
Extrasistoles ventriculares 
Taquic. ventric. polimorfa . 


Aleteo auricular ..... 
Fibrillaci6én auricular . 


Bloqueos A-V: 
Bloqueo A-V simple . 
Bloqueo A-V de 29 grado “casi 
completo o con escapes . 
Ondas QRS: 
Disminucién de voltaje . . 


Bajo voltaje . ° 
Ganchos y engrosamientos > 


Onda Q en Dl y aVL con bajo: 


voltaje . 

Ausencia de onda R en ‘alg. 
precord. 

Disminuc. de onda R en ‘alg. 
precord. ... 


Segmento ST y onda T: 


Alteraciones discretas ..... 
Alteraciones intensas 
subendoc.) . . 


Bloqueos intraventriculares: 


Bloqueo incompleto de rama 
derecha 

Bloque completo, de ‘rama 
derecha 

Bloqueo completo “de rama 
izquierda . 


N 


PAW 
eo NUN 


Griafico N® 1. 


perfectamente normal. 


Tres dias antes del presente trazado el 


paciente tenia un electrocardiograma 
Obsérvese ahora la existencia de un polimorfismo acentuado de los 
complejos ventriculares. 


2 1 { 
Ritmo idioventricular..... 
| : | 
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: 
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! | 
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Los extrasistoles auriculares se obser- 
varon con escasa frecuencia, constituyen- 
do un trastorno también de poca signifi- 
cacion. Siempre se traté de extrasistoles 
auriculares aislados. En un caso se asocio 
a trastornos severos.de Ia repolarizacion 
ventricular. 

No sucedi6é lo mismo con los extrasisto- 
les ventriculares, que siempre se presen- 
taron asociados a alteraciones primarias 
de la onda T y segmento ST. En un pa- 
ciente, que muri6 subitamente, se obser- 
vo una taquicardia ventricular polimorfa 
(Grafico N° 1) que constituye. en reali- 
dad, un estado de prefibrillacién ventri- 
cular. Todos los pacientes que presenta- 
ron extrasistoles ventriculares, fallecie- 
ron. 

El aleteo auricular en princinio, siem- 
pre traduce un franco dano miocardico. 
En nuestra serie lo observamos en un so- 
lo caso el aue afortunadamente se recu- 
pero. Simultaneamente evoluciono en 
un bloaueo A-V casi total. El control elec- 
trocardiografico, un ano mas tarde mos- 
tro un trazado normal (Grafico N® 2). 

El unico caso con fibrillaci6n auricular 
muere. 

El ritmo nodal, siempre patolégico. se 
lo observo6 en un paciente cuya serie elec- 
trocardiografica hasta ese momento era 
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normal. Fallece cuando la evolucion cli- 
nica se mostraba favorable. 

El ritmo idioventricular, que es conse- 
cuencia de un grave trastorno de la con- 
duccion A-V, lo observamos solo una vez, 
en aquel caso ya relatado con aleteo auri- 
cular y bloqueo A-V casi total. 


Bloqueos auriculo-ventriculares. 


El bloqueo A-V simple lo buscamos de- 
tenidamente en todos los trazados toman- 
do en. consideracién la edad del paciente 
y la frecuencia cardiaca. Lo observamos 
sdlo en 4 casos, 3 de ellos como tinico ele- 
mento sin significado ulterior; en el cuar- 
to caso existian otras alteraciones de mas 
imvortancia que llevaron al paciente a 
la muerte. 

El bloqueo A-V de 2° grado, como era 
de esperar, revistiéd importancia; lo ob- 
servamns solo en 2 casos, uno de los cua- 
les muere. 

No observamos ningtin caso de bloqueo 
A-V de tercer grado. En una ocasion. re- 
gistramos un bloqueo A-V casi comnleto 
con cavturas. Es el caso ya anotado en 
que habia simultaneamente aleteo auricu- 
lar. Lo sorprendente es que el nifio sobre- 
vivio y, un ano mas tarde exhibia un tra- 
zado normal. 


Granco Zz. Aleteo auricular con bloqueo A-V casi total. 
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Onda P. 


No observamos en ningin caso modi- 
ficaciones importantes, con significado cli- 
nico, en esta onda. 


Complejo QRS. 


En conjunto, las alteraciones del Com- 
plejo QRS revistieron mucha mayor gra- 
vedad que las ya analizadas. El observar 
disminucién de voltaje de esas ondas en 
los diferentes trazados o un bajo voltaje 
-inicial, desde un comienzo, tuvo siempre 

mal prondstico. Todos los pacientes que 
presentaron este fendmeno, con una ex- 
cepcion, fallecieron. Esta disminucién de] 
potencial eléctrico se asoci6 casi siempre 
a la disminucién o desaparicion de la on. 
da R en una o varias derivaciones pre- 
cordiales, lo que vendria a traducir morti- 
ficacién parcial o total de la pared ven- 
tricular ubicada en ese nivel. En cuatro 
oportunidades, a la morfologia anterior 
se agrego una onda Q patologica en D! 
y aVL (Grafico N® 3). 

La presencia de Bloqueos Intraventri- 
culares en nuestra serie fué relativament2 
escasa, segiin puede verse en el cuadro 
resumen. E] Bloqueo Incompleto de Ra- 
ma Derecha revisti6, en el Unico caso ob- 
servado, la morfologia que se observa en 
corazones sanos, es decir, ondas R y R’ 
en el precordio derecho, de escaso vol- 
taje. Incluimos el presente caso, dentro 
de los trazados patolégicos, por observarse 
al mismo tiempo alteraciones del segmen- 
to ST y de la onda T. 

El Bloqueo Completo de Rama traduce 
siempre severo y extenso compromiso 
miocardico, mas aun si se trata del de ra- 
ma izquierda. 

Menor importancia tuvo la presencia de 
ganchos y engrosamientos del complejo 
QRS que generalmente se asociaron a dis- 
cretas alteraciones del segmento ST y de 
la onda T. 


Segmento ST y onda T. 


Las alteraciones del segmento T y de 
la onda T, en mayor o menor grado, acom- 
panaron habitualmente a las alteraciones 
ya descritas. El prondstico fué diverso se- 
gun la magnitud del trastorno. Las pe- 
quenas alteraciones, como ligeras depre- 
siones del segmento ST y/o aplanamiento 
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Grafico N® 3. En las derivaciones standard y uni- 
polares aparece claramente bajo voltaje. En Vg y V4 
ha desaparecido la onda R lo que traduciria desapa- 
ricion de la activacién de la pared ventricular a ese 
nivel. En Vx, y Vg aparece depresién del segmento 
ST lo que vendria a significar la presencia de un daflo 
subendocardico a ese nivel. Finalmente tenemos la 
presencia de una onda Q patolégica en Di y aVL. 


de la onda T, en algunas derivaciones, no 
tuvieron importancia prondstica cuando 
ellas no evolucionaron hacia alteraciones 
de mayor magnitud. Cuando se observa- 
ron acentuados desniveles de ST, unidos 
a inversiones de la onda T en la mayor 
parte o en la totalidad de las derivacio- 
nes, el prondstico fué malo, la casi tota- 
lidad de los pacientes fallecieron y estas 
alteraciones traducian una extensa lesion 
sub-endocardica (Grafico N® 4). 

En resumen, nuestra experiencia de- 
muestra que la aparicién de cualquier 
trastorno electrocardiografico significativo 
hace el prondstico de la Difteria reserva- 
do y que discretas alteraciones pueden ser 
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sdlo el anuncio de otros trastornos mas 
severos, obligando a controles electrocar- 
diograficos mas frecuentes para una me- 
jor apreciacion del trastorno miocardico. 


COMENTARIO 


El analisis de nuestros resultados nos 
lleva a destacar, en primer lugar, la gra- 
vedad que reviste el compromiso cardia- 
co en la Difteria. De los 112 casos estu- 
diados, en 33 se comprobé clinica, electro- 
cardiograficamente o en la necropsia al- 
teraciones cardiacas de importancia, falle- 
ciendo 15 casos, lo que da una mortalidad 
de 12.3% para los pacientes de Difteria 
con compromiso cardiaco. Analizado este 
problema desde otro punto de vista. te- 
nemos que todos los pacientes que falle- 
cen, con una excepcion, lo hicieron como 
consecuencia de alteraciones cardiacas. 
cuvo substrato anatomo-natolégico es una 
miocarditis, fundamentalmente degenera- 
tiva. El caso aue senalamos como excen- 
cidén. lo fué sélo parcialmente, ya que fa- 
lleciéd de una bronconeumonia., pero el es- 
tudio cardiaco mostré también una mio- 
carditis de escasa cuantia. 

Esto esta de acuerdo con lo sefalado 
por la mayoria de los autores que han 
abordado este tema. Nadas‘, sin embar- 
go, atribuye a la Miocarditis solo el 50% 


Grafico N° 4. Franca depresion del segmento ST en todas las derivaciones por extensa lesion 
subendocardica. 


de las muertes acaecidas en su serie; des- 
conocemos el criterio diagndéstico utiliza- 
do por el autor, pero la frecuencia con 
que aparece el compromiso cardiaco, en 
su revision, se ajusta a lo encontrado por 
nosotros. 

Clinicamente, es posible sospechar, con 
cierto fundamento, la presencia de la mio- 
carditis diftérica, en ausencia, natural- 
mente, de insuficiencia cardiaca. Cuando 
hay insuficiencia cardiaca el diagnostico 
de miocarditis es ya indudable. Pensare- 
mos en una miocarditis en presencia de 
cualquier difteria grave; nuestra casuisti- 
ca muestra que la mitad de tales casos 
present6 esta complicacién. Nos desper- 
tara la atencioén el hecho de que, encon- 
trandose el nifo en buenas condiciones, 
empeore bruscamente, se torne inquieto, 
angustiado, palido, decaido, presente v6- 
mitos, etc. Igual pensamiento tendremos 
si, pasada la primera semana, se instala 
una taquicardia que no se exnlica en for- 
ma satisfactoria, o si la presion tiende a 
caer. Una arritmia, aun cuando se trate 
solo de una bradicardia, debera hacer sos- 
pechar también la presencia de una mio- 
carditis. 

Lo habitual es que la miocarditis haga 
toda su evolucién durante la etapa aguda, 
sea en el sentido fatal o a la recuveracion. 
La secuela miocardica que lleve a un tras- 
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torno crénico de la circulacién es excep- 
cional **, Se senala, en largas series, uno 
que otro caso en el que persistid el blo- 
queo A-V total, con crisis de Adams Sto- 
kes, 0 bien la constitutcién, después de 
un tiempo variable, de insuficiencia car- 
diaca crénica, por la fibrosis miocardica 
residual. El analisis critico de algunos de 
estos pacientes ofrece dudas, pues el solo 
hecho de que haya, en un adulto, antece- 
dentes de difteria y concomitantemente 
un bloqueo A-V total, o una insuficiencia 
cardiaca de origen miocardico y de causa 
no precisable, no constituyen argumentos 
suficientes como para vincularlos en el 
sentido de causa y efecto. 

La insuficiencia cardiaca, en su fase 
inicial, debe ser buscada cuidadosamente. 
Nuestra experiencia nos ha mostrad6 que 
no podemos exigir grandes signos o sin- 
tomas. Como hechos iniciales de tal tras- 
torno tenemos la hepatomegalia; quizas 
debemos adelantarnos a ella en nuestras 
sospechas y estar atentos a cualquier do- 
lor en el hipocondrio derecho o epigastrio, 
ya que ese dolor puede ser su primer mo- 
mento y desaparecer mas tarde cuando la 
hepatomegalia esté claramente estable- 
cida. 

En general, la literatura plantea el 
diagnéstico de insuficiencia cardiaca ante 
signos y sintomas que a nuestro juicio son 
tardios y traducen un proceso en pleno 
desarrollo. Nadas‘, por ejemplo, sefiala 
para su diagnéstico la presencia de dis- 
nea, congestion pulmonar, taquicardia, 
galope, etc. y destaca el hecho, extrano 
nara nosotros, de que sélo en raros casos 
la congestion derecha se presenta y como 
etapa terminal. 

Discrepamos también de la manera de 
presentar el problema por Benchimol y 
Carneiro’*. Ellos senalan textualmente: 
“la miocarditis diftérica se caracteriza, 
por regla general, por la precocidad de 19 
tacuipnea, ritmo de galope, apagamiento 
del primer ruido, perturbaciones del rit- 
mo y alteraciones del electrocardiogra- 
ma”; cuando existe lo senalado, segun 
nuestra experiencia, es seguro que esta- 
mos frente a una insuficiencia cardiaca a 
gran orquesta y muy lejos de la precoci- 
dad diagnostica. 

El hacer un diagnéstico precoz, con el 
criterio sefalado, lo creemos de interés, 
pues al colocar al paciente en reposo, pri- 
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vandole de la sal y usando sedantes, ofre- 
cemos mejores expectativas de recupera- 
cion. 

El shock o colapso periférico primario, 
practicamente no lo observamos y cuan- 
do se presento estuvo asociado siempre a 
insuficiencia cardiaca, resultando imposi- 
ble definir qué mecanismo jugaba un pa- 
pel principal en la insuficiencia circula- 
toria resultante: si el central o el perifé- 
rico, siendo probable que ambos fueran de 
importancia. 

No hemos visto senalado ultimamente 
la insuficiencia suprarrenal aguda como 
mecanismo de shock; con seguridad ella 
existe y explique en parte el shock de 
los primeros dias. 

Nos parece que el electrocardiograma 
tiene una gran importancia en la determi- 
nacion del compromiso cardiaco en la 
difteria. El registro electrocardiografico 
muestra los cambios en la actividad eléc- 
trica del corazon y probablemente se ade- 
lanta al daho anatémico, originandose, en 
algunas ocasiones, discrepancias entre lo 
sugerido por el electrocardiograma y los 
hechos o los hallazgos anatomo-patoldgi- 
cos. Para nosotros, todo electrocardiogra- 
ma alterado significa miocarditis, pero 
sin involucrar, por supuesto, la idea de 
insuficiencia cardiaca o de molestias car- 
diacas. 

En principio, deberia controlarse toda 
difteria con uno o mas trazados; aconseja- 
mos efectuar uno dentro de los primeros 
dias, el que si es normal nos va a permitir 
descubrir cualquier alteracion por peque- 
ha que sea en los controles posteriores. 
Ya anotamos que toda alteracion electro- 
cardiografica encontrada ensombrece el 
pronostico, aun aquellas catalogadas co- 
mo de poca magnitud: ligeros desniveles 
de segmento ST, aplanamientos de la on- 
da T. A veces, registramos electrocardio- 
gramas alterados en difterias absoluta- 
mente asintomaticas, en las que nada ha- 
cia presumir la existencia de una miocar- 
ditis. Tenemos el caso de una nina de 8 
amos a quien se le practicé un trazado 
antes del alta, con desaparicion de la on- 
da R en V3; se la vuelve a la cama con 
todos los cuidados del caso, y 48 horas 
mas tarde, la paciente fallece en plena 
insuficiencia cardiaca. 

Finalmente, comentaremos en forma 
breve el tratamiento. Sin duda que el tra- 
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tamiento preventivo, vacunacion, es el 
mejor y, dada la gravedad que esta en- 
fermedad reviste, deberia ser obligatorio. 
Una vez descubierta la miocarditis se co- 
locé siempre al paciente en el maximo de 
reposo y aislamiento, recurriendo a cui- 
dadosas practicas de enfermeria y sedan- 
tes apropiados: bromuros, luminal, clor- 
promazina, etc. y régimen sin sal. 


Como un intento razonable se han ad- 
ministrado corticoesteroides, reconociendo 
si que su accion, como ha sido demostra- 
do por otros, fué escasa o nula. Los tra- 
bajos experimentales de Andrée Berger '' 
(1954) muestran que la accion protecto- 
ra de esta droga se ejerce solo sobre los 
infiltrados celulares periarteriales e ins- 
tersticiales. Las necrosis o degeneraciones 
musculares cardiacas no son modificadas. 


La administracion de cloruro de pota- 
sio (1 a 3 gramos por via oral) que se 
realizo en algunos enfermos que no mos- 
traban dano renal u oliguria acentuada, 
no nos permitio formarnos una idea acer- 
ca de su utilidad. 


El uso o no de digital, en presencia de 
insuficiencia cardiaca, ha sido profusa- 
mente discutido; son numerosos los auto- 
res que estan en contra de esa medicacién 
y muy pocos a favor. Nosotros, si bien la 
usamos en algunas oportunidades, cree- 
mos que en ningun momento debe contra- 
indicarse su uso en forma sistematica. 
Siempre se administro con gran cautela, 
de acuerdo con el peso del paciente y uti- 
lizando digitalicos de accion rapida, que 
ofrecian la posibilidad de actuar y reti- 
rarse en igual forma. Dado el escaso nu- 
mero de pacientes tratados en esta forma, 
no estamos capacitados para analizar con 
autoridad el problema. No somos entu- 
siastas de su uso, a menos que tengamos 
un control estricto y comprendemos bien 
el fracaso de la droga, si pensamos que 
para que un corazon difterico entre en 
insuficiencia cardiaca debe haber un da- 
no marcado y difuso; esto presupone que 
el numero de fibras que estan en condi- 
ciones de tomar la digital es escaso y por 
lo tanto no se obtenga rendimiento con 
la administracion de la droga. Por otro la- 
do, si se agrega el hecho de que muchos 
de los pacientes no presentan taquicar- 
dia, al bajar su frecuencia bajo la accion 


de la digital, podremos, sin darnos cuen- 
ta, llegar a la intoxicacion. Por lo demas, 
es sobradamente conocido que las insufi- 
ciencias cardiacas, que reconocen como 
causa un factor miocardico exclusivo son 
extremadamente sensibles a la digital, al- 
canzandose en ellas rapidamente el nivel 
toxico de la droga, con entorpecimiento 
de la conduccion A-V si ya estaba altera- 
da, o con aumento de la irritabilidad car- 
diaca, dando origen a arritmias. Bush ha 
demostrado por ejemplo, experimental- 
mente, en perros, que el corazon se vuel- 
ve mucho mas sensible a la accion de la 
ouabaina cuando esta envenenado con to- 
xina diftérica 15. 


Resumiendo nuestro punto de vista, 
creemos que debe usarse la medicacion 
digitalica con grandes precauciones y s0- 
lo cuando se esta frente a una insuficien- 
cia cardiaca que vemos progresar y en la 
cual estamos obligados a correr algun 
riesgo. 


Un ultimo punto digno de comentar se 
refiere al tiempo que debe permanecer en 
reposo el paciente en quien se ha hecho 
el diagnostico de miocarditis. Para algu- 
nos autores el paciente debe permanecer 
en reposo hasta que desaparezcan las al- 
teraciones electrocardiograficas; los casos 
severos requeririan 7, 8 o aun 12 sema- 
nas en cama, ya que, todavia, el reposo es 
el tratamiento mas importante de una 
miocarditis diftérica Para nosotros, 
lo bastaria el tiempo necesario de cica- 
trizacion miocardica, es decir, tres 0 cua- 
tro semanas *!. Nosotros creemos que el 
reposo dependera en gran parte de la gra- 
vedad del cuadro clinico y de la magni- 
tud de las alteraciones electrocardiografi- 
cas. En principio ningun enfermo escapa- 
ra al reposo de tres o cuatro semanas, 
tiempo minimo que necesita el miocardio 
danado para recuperarse. Mas adelante, 
la conducta a seguir estara determinada 
por la evolucion del electrocardiograma; 
si éste se ha normalizado en el plazo ya 
senalado como minimo, levantaremos al 
paciente, de lo contrario, prolongaremos 
el reposo todo el tiempo que sea necesa- 
rio para alcanzar la normalizacion del 
electrocardiograma. Una vez obtenida la 
autorizacion para levantarse, el paciente 
limitara su actividad fisica por un plazo 
igual al que debi6 permanecer en cama. 
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RESUMEN 


Se estudian 122 casos de Difteria, 112 
de los cuales se controlan electrocardio- 
graficamente. 

En 33 casos (27%) se hizo el diagnés- 
tico de miocarditis por el estudio electro- 
cardiografico y/o necrdépsico. 

La mortalidad fué de 15 casos (12,3% ), 
todos ellos mostraron al estudio anatomo- 
patologico la existencia de una miocar- 
ditis. 

En nuestra serie, 13 casos presentan in- 
suficiencia cardiaca, 10 de los cuales fa- 
llecen, o sea, muere el 77% de los enfer- 
mos con insuficiencia cardiaca. 

La insuficiencia cardiaca siempre evo- 
luciono con signos y sintomas de insufi- 
ciencia ventricular derecha, siendo la he- 
patomegalia, en grado variable, un ele- 
mento constante que permitid un diag- 
nodstico precoz. Los sintomas de insufi- 
ciencia ventricular izquierda siempre fue- 
ron de aparicioén tardia y sdlo se presen- 
taron en algunos casos. 

Las alteraciones electrocardiograficas 
mostraron diferente significado, de acuer- 
do a la magnitud de los hallazgos. Los 
mas graves fueron las alteraciones francas 
de la repolarizaci6n ventricular que tra- 
dujeron habitualmente un dano sub-en- 
docardico acentuado, llegando, algunas 
veces, a presentar la imagen de infarto 
miocardico de tipo transmural. 


SUMMARY 


DIPHTHERIC MYOCARDITIS 


122 cases of diphtheria 112 of which 
are controlled by electrocardiography, are 
studied. 

In 33 cases (27 %), a myocarditis was 
diagnosed by the electrocardiographic 
study and/or necropsy. 

The mortality amounted to 15 cases 
(12,3 %); all of them showed the exis- 
tence of myocarditis at the postmortem 
examination. 

In our series, 13 cases present a cardiac 
insufficieny; 10 of them succumb to the 
disease, that is to say, 77 % of the patients 
with cardiac insufficiency die. 

The cardiac insufficiency always 
evolved with signs and symptons of right 
ventricular insufficiency, the enlargement 
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of the liver to a variable degree being a 
constant element which allowed for an 
early disgnosis. The symptoms of left 
ventricular insufficiency always appeared 
later on and presented themselves in some 
cases only. 

The electrocardiographic alterations had a 
different meaning, according to the mag- 
nitude of the findings. The most serious 
ones were the frank alterations of the 
ventricular repolarization which usually 
interpreted an accentuated subendocardial 
injury and, sometimes, even presented the 
picture of a myocardial infarction of trans- 
mural type. 


ZUSAMMENFASSUNG 
DIPHTHERISCHE MYOCARDITIS 


1.) 122 Falle von Diphtherie, darunter 
112 mit electrocardiographischer Kontrol- 
le, werden studiert. 

2.) In 33 Fallen (27 %) wurde die 
Diagnose Myocarditis durch die electro- 
cardiographische und/oder die autoptische 
Untersuchung gestellt. 

3.) Die Sterblichkeit betrug 15 Falle 
(12,3 “); sie boten alle bei der patholo- 
gisch-anatomischen Untersuchung das 
Vorliegen einer Myocarditis. 

4.) In unserer Serie zeigen 13 Falle 
eine Herzinsuffizienz; 10 von ihnen 
erlagen der Krankheit, oder: 77% der 
Kranken mit Herzinsuffizienz sterben. 

5.) Die Herzinsuffizienz entwickelte 
sich immer unter Zeichen und Sympto- 
men einer Insuffizienz des rechten Ven- 
trikels; Lebervergrosserung verschiedenen 
Grades war ein stadiges Element, das eine 
Fruhdiagnose gestattete. Die Symptome 
einer Insufizienz des linken Ventrikels 
erschienen immer erst im weiteren Ver- 
lauf und traten nur in einigen Fallen auf. 

6.) Die electrocardiographischen Ve- 
randerungen hatten verschiedene Bedeu- 
tung, je nach der Grésse der Befunde. Die 
schwersten waren die deutlichen Veran- 
derungen der ventrikularen Repolarisa- 
tion, die gewohnlich auf eine ausgespro- 
chene Schadigung im Subendocard zu- 
riickzufiihren waren und bisweilen sogar 
das Bild eines Myocardinfarcts transmu- 
ralen Typs darboten. 
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Es dificil calcular la verdadera frecuen- 
cia de la glomérulonefritis difusa aguda 
(glnda), porque hay formas de evolucion 
con manifestaciones tan pequenas, que 
pueden pasar inadvertidas, y solo‘han sido 
reconocidas accidentalmente o estudian- 
do epidemias de estreptococcias 23-25-18-21, 

Sobre un total de 5.951 hospitalizacio- 
nes, durante los anos 1956, 1957, 1958 y 
el primer semestre de 1959, 344 corres- 
ponden a gl.n.d.a., que se reparten en la 
siguiente forma: 


1956 89 ginda. 


entre 1.884 hospitalizaciones 4,72% 

1957 68 ginda. entre 1.834 hospitalizaciones 3,76% 

1958 141 ginda. entre 1.601 hospitalizaciones 8,86) 

1959 46 ginda. entre 632 hospitalizaciones 7,43% 
344 glnda. entre 5.971 hospitalizaciones 

1956 1x 22 1957 = 1x 26,9 1958 = 11,34 1959 = 13,73 


La frecuencia varia notablemente de 
un ano a otro desde 1 por cada 27 hospi- 
talizaciones (1957, 1 x 26,9) hasta 1 por 
cada 11,5 en 1958 (11,34) en que hubo 
una verdadera epidemia de estreptococ- 
cias. 

Como vemos, parece existir una ten- 
dencia al aumento de los casos de glnda. 
en estos ultimos anos, ya que el numero 
de casos es mayor, a pesar de haber dis- 
minuido el numero total de hospitaliza- 
ciones. Esta observacion se ve confirma- 
da por la presentacion de Garcés y cols. ® 
quienes reunen (en este mismo Servicio) 
244 hospitalizaciones por glnda. en 5 anos 
completos (1940 a 1944 inclusive), noso- 
tros hemos recogido 100 casos mas en un 
lapso de 342 anos. También se senala en 
otros paises el aumento del numero de 
casos de esta afeccidn 

Si tomamos en cuenta que se presenta 
muy rara vez en su forma tipica en ninos 
menores de 2 anos, a diferencia del sin- 
drome nefrotico, vemos la importancia 
que este cuadro adquiere especialmente 
en la patologia del pre-escolar y escolar; 
de las 5.941 hospitalizaciones 2.828 co- 
rresponden a mayores de 2 anos, de tal 
manera que uno por cada 8 ninos (7,7) 
corresponde a una glnda. 
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Prof. JOSE BAUZA y Dr. BERNARDO BAMBACH 


Hospital Clinico de Ninos “‘Roberto del Rio’. 


Santiago. 


Entre 100 observaciones de glnda. reco- 
gidas al azar encontramos un promedio 
de 43,6 dias de hospitalizacion (15 y 
76), mientras el promedio general en es- 
tos mismos servicios (incluidas la glnda. ) 
es de 27,4 dias, con ello vemos la impor- 
tancia que en diversos aspectos ofrece el 
estudio de la profilaxis y tratamiento de 
esta afeccion. Esta frecuencia y esta hos- 
pitalizacion relativamente prolongada nos 
explican porque en los servicios de se- 
gunda infancia la glnda. siempre es la 
afeccion que en cualquier momento se en- 
cuentra representada por el mayor nume- 
ro de pacientes. 

Si tomamos en cuenta el numero total 
de hospitalizaciones, corresponde a una 
glnda. por cada 17,3 pacientes, el 5,6%. 
Rubin ** indica que en EE. UU. es el 0,5%. 

Por lo que se refiere a la frecuencia’ 
por edades nuestros pacientes se distri- 
buyeron en la siguiente forma: 
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Como vemos por encima de 2 anos se 
presenta en toda edad, pero el mayor nu- 
mero se agrupa entre 3 y 7 anos, el 53,1% 
del total, al igual que en otros paises. 

De paso indicaremos que en el mismo 
lapso hemos encontrado 26 pacientes con 
sindrome nefroético, de los cuales 7 son 
menores de 2 afios y la mitad menores de 
5 anos. También en nuestra casuistica pre- 
domina el sexo masculino (195 pacientes) 
sobre el femenino (149 pacientes). 

Desde hace buen numero de anos se 
vienen sumando hechos y observaciones 
que, ademas de reconocer un aspecto in- 
feccioso en la etiologia de la glnda., se- 
nalan al estreptococo como el germen que 
principalmente interviene. Ellos en resu- 
men son: Frecuencia con que esta afec- 
cién es precedida por estreptococcias; fre- 
cuente hallazgo de este germen en los 
frotis faringeos; aumento del titulo san- 
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guineo de antiestreptolisinas; disminucién 
de la frecuencia de la glnda. con medidas 
destinadas a proteger de los estreptococ- 
ciag 

El 95% de los estreptococos patogenos 
para el hombre corresponde a gérmenes 
del Grupo A beta hemolitico, pero en el 
estudio de la secuencia de manifestacio- 
nes renales a afecciones causadas por es- 
tos agentes en diversas partes del mundo 
no se vio un estrecho paralelismo. La ex- 
plicacion parece haber sido encontrada 
por Ramelkamp y cols. senalando que so- 
lo algunos tipos de estreptococos causan 
dano renal y han sido denominados nefri- 
togenos. El tipo encontrado con mas fre- 
cuencia en diversas partes del mundo ha 
sido el tipo 12, también se han encontra- 
do otros, el 4 y el 25 y recientemente el 
denominado Red Lake 


Algunos autores, basandose en la con- 
sideracion de estos hechos, llegan a decir 
que la glnda. del nino es una enfermedad 
infecciosa especifica °. 

En nuestro pais hay diversos trabajos 
en que se estudia la importancia del es- 
treptococo hemolitico en la glnda. *°, pe- 
ro su tipificacion solo en la investigacion 
dirigida por Rammelkamp**, en ella se 
hizo cultivo faringeo de 26 pacientes con 
ginda. de los cuales 9 dieron desarrollo 
de estreptococo A beta hemolitico, 3 del 
tipo 4 y 1 del tipo Red Lake. 

Siendo el numero de estreptococos pa- 
togenos para el hombre superior a 40, es- 
ta capacidad de dano renal limitada a un 
corto numero de ellos, nos explica las 
grandes variaciones en la frecuencia con 
que la glnda. se presenta en diversas loca- 
lidades y circunstancias. Igualmente, pue- 
de ser una explicacion de la extrema ra- 
reza con que repite esta afeccion, ya que 
dejan una inmunidad tipo especifica. 
También de ello parece derivar la acumu- 
lacion de casos en agrupaciones como re- 
gimientos, familias, colegios, asilos, etc., 
de individuos sometidos a una infeccion 
estreptocdcica y en que ademas se asocian 
otros factores como clima, alimentacion, 
régimen de vida, etc., similares *°***, que 
han hecho hablar de nefritis epidémica, 
familiar, etc. 

Sin embargo, se describe brotes epide- 
micos familiares y escolares por estrepto- 
coco hemolitico tipo 12, en que, a pesar 
de una acuciosa busqueda, no se compro- 
bo compromiso renal ”°. 
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Se atribuye igualmente, aunque con 
menos frecuencia, casos de glnda. a otros 
germenes, neumococo !*, estreptococo vi- 
ridens '*, estafilococcias etc. Aun mas, 
se describe epidemias de nefritis hemo- 
rragicas, en que no se logro demostrar en 
ningun caso la intervencion de estrepto- 
cocos A beta hemolitico * ni mediante cul- 
tivo, ni estudios serologicos. Existirian 
algunas pequenas diferencias con la ne- 
fritis estreptocdcica: Periodo de latencia 
mas corto, proteinuria breve, hematuria 
mas prolongada, menor intensidad y fre- 
cuencia del edema, hipertension y eleva- 
cion de la uremia y en las biopsias rena- 
les menor celularidad y fenomenos infla- 
matorios en los glomérulos. 

Ademas del factor infeccioso interviene 
un factor de sensibilizacion por autoanti- 
cuerpos (Schwenkter y Comploier, Ca- 
velti); corresponderia a estas cepas nefri- 
togenas la desnaturalizacion de proteinas 
renales que desencadenarian el fenome- 
no. Existen algunos trabajos en que se lo- 
gra con estreptococos tipo 12 reproducir 
cuadros renales en el cuy (véase 33) cu- 
yo mecanismo de accion no esta bien di- 
lucidado. Esto podria explicar por qué la 
ginda. se presenta solo en forma excep- 
cional en el menor de 2 anos, a pesar de 
que son también frecuentes a esta edad 
las afecciones estreptococicas. 

No todas las cepas tipo 12 serian igual- 
mente nefritogenas, lo que se explicaria 
sea por mutantes o por variaciones de su 
toxicidad y virulencia °. 

Estudiando la anamnesis de nuestros 
pacientes encontramos los siguientes an- 
tecedentes: 


Escarlatina 11,9% 
Faringitis 

Faringitis y catarro resp. .. 
Faringitis y piodermitis ... 


48,4% 


21,3% 
1,4% 
17,0% 


La frecuencia con que la glnda. compli- 
ca a la escarlatina es variable. Symon ”°, 
en 1929, entre 194 escarlatinas vio 10 
ginda., o sea, poco mas de 5%. Cita diver- 
sos autores de esa época, prequimio y an- 
tibioterapica, que dan frecuencias que va- 
rian entre 2 y 30%. Dada la benignidad 
actual de la escarlatina gran numero de 
casos no son denunciados, ni hospitaliza- 
dos y con frecuencia no son diagnostica- 
dos; estas formas benignas con minimo 
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compromiso general y exantema escaso 
suelen dar lugar a esta complicacion, por 
no haber recibido tratamiento adecuado '°. 

Rubin ** senfala que actualmente la 
ginda. se produce en el 1% de las escarla- 
tinas. Se piensa que la glnda. se produce 
por asociacion de cepas nifritogenas al 
estreptococo escarlatinoso 

Como vemos entre nuestros pacientes 
hay en el 60,3% antecedente de faringi- 
tis y en el 24.5% antecedente de 
afecciones cutaneas pidgenas. En épocas 
pasadas la proporcion era exactamente 
inversa y poco a poco, se han ido despla- 
zando los hechos hasta llegar a las pro- 
porciones actuales, como se puede ver en 
la siguiente tabla, en que se ven repre- 
sentadas diversas épocas. 


Bambach Baeza Garcés 
(2) 1933 1942 1955 1959 
Piel 67,7 % 51,7% 41,3% 21,3% 
Faringitis 25,8% 23,5% 30,3% 11,9% 
29% 27,6% 60,3% 

Escarlatina 3,2% 41% 48,4% 
Otitis 1,4% 14% 
Otras causas 12,9% 4,4% 6,9% _ 

Sin ant. 3,2% 12,0% 49% 17 % 


La sarna infectada era en anos anterio- 
res el antecedente de importancia etiolo- 
gica mas frecuente en la glnda. de nues- 
tros pacientes hospitalarios de clase me- 
nesterosa. Aunque la sarna ha desapare- 
cido practicamente por accién del sanea- 
miento de la poblacion, la glnda. no ha 
disminuido de frecuencia, porque las con- 
diciones de vida en que se favorece la di- 
fusion de las infecciones estreptocdcicas 
no se han modificado. 

La distribucion por meses de los casos 
analizados es la siguiente: 


ee 23 Agosto 29 
16 Septiembre 28 
21 . . « 33 
Mayo 30 Noviembre... . 21 
Junio 39 Diciembre... . 10 


Dada la variacion de la enfermeda? 
causante hemos querido comparar nues- 
tra frecuencia estacional con la de anos 
anteriores en que predominaba la pioder- 
mitis. 


eza Garcés Actual 
1933 1955 19590 
Verano . 31,6 23,4 18,7 
19,0 25,5 30,2 
Invierno..... 24,7 8 29,9 
Primavera ,7 25,3 21,3 
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Terminamos esta breve exposicion ha- 
ciendo notar que tanto en la frecuencia 
como en la génesis de esta afeccion parti- 
cipan una serie de otros factores que por 
una parte facilitan o dificultan la difu- 
sion de las infecciones estreptocdcicas y 
por otra condicionan las defensas y capa- 
cidad de reaccion del organismo afectado, 
ellas son el reflejo de las condiciones sa- 
nitarias e inmunobioldgicas y por ende 
del saneamiento general y de la situacion 
cultural y econdmico social de la pobla- 
cion. Su estudio ofrece especial interés 
desde el punto de vista preventivo de una 
afeccion al parecer mas frecuente entre 
nosotros que en otros paises que gozan de 
mejores condiciones generales. 


RESUMEN 


1. No se puede calcular con exactitud 


‘la frecuencia de la glomérulo nefritis di- 


fusa aguda. Refiriéndose al numero de 
hospitalizaciones varia entre 1 caso de 
ginda. por cada 26,9 hospitalizaciones a 1 
caso por cada 11,5. Como promedio gene- 
ral en el transcurso de 3 y medio anos 
(1956, 1957, 1958, y primer semestre de 
1959) hay una hospitalizaci6n por glome- 
rulo nefritis difusa aguda por cada 17,3 
pacientes (344 glnda. entre 5.971 hospi- 
talizaciones ). 

2. Comparado con anos anteriores es- 
ta afeccion tiende a aumentar en cifras 
absolutas y en frecuencia relativa. 

3. No encontramos ningun caso en 
menores de 2 anos, la edad predilecta es 
entre 3 y 7 amos en que se agrupa el 
53,1% de los casos. 

4. Se comprueba una mayor predilec- 
cion por el sexo masculino, entre 344 ca- 
sos 195 son varones y 149 son mujeres 
(1 x 1,31). 

5. Comprobaciones extranjeras y n° 
cionales senalan que en la génesis infec- 
cioso alérgica de esta afeccién desemrp 
han un rol predominante ciertos tipos de 
estreptococos beta hemolitica A. 

6. La afeccion estreptocdcica causal 
que en épocas pasadas se encontraba prin- 
cipalmente en la piel (67,7% ), correspon- 
de en la actualidad a procesos inflamato- 
rios faringeos (60,3%). 

7. Junto con ello se advierte un li- 
gero desplazamiento del mayor numero 
de casos de las épocas calurosas del ano, 
hacia las estaciones frias. 


— 


SUMMARY 


ETIOLOGY OF THE GLOMERULONEPHRITIS 


1.) The frequency of the acute diffuse 
glomerulonephritis may not be calculated 
accurately. Regarding the number of hos- 
pitalizations, it varies between 1 case per 
every 26,9 hospitalizations and 1 case per 
every 11,5 hospitalizations. As a geenral 
average in the course of 34% years (1956, 
1957, 1958 and the first semester of 1959), 
we have 1 hospitalization because of acute 
diffuse glomerulonephritis per every 17,3 
patients (344 acute diffuse glomerulone- 
phrites among 5971 hospitalizations). 

2.) Compared with former years, this 
affection tends to increase in absolute 
figures and in relative frequency. 

3.) We did not find any case in children 
younger than 2 years; the preferred age 
is that between 3 and 7 years into which 
53,1 % of the cases are assembled. 

4.) A greater predilection for the male 
sex is conspicuous; among 344 cases, there 
are 195 males and 149 females (1:1,31). 

5.) Foreign and national proofs point 
out that certain hemolytic beta streptococci 
type A play a predominant part in the 
infectious-allergic genesis of this affection. 

6.)At present, the causal streptococci 
affection which, in the past, was prin- 
cipally found on the skin (67,7 % ), corres- 
ponds to an inflammatory pharyngeal 
process (60,3 %). 

7.) Together with this fact, a slight 
displacement of the greater number of the 
cases from the hot periods of the year to 
the cold seasons is observed. 


ZUSAMMENFASSUNG 


AETIOLOGIE DER GLOMERULONEPHRITIS 


1.) Die Haufigkeit der akuten diffusen 
Glomerulonephritis lasst sich nicht genau 
berechnen. Bezogen auf die Zahl der 
Krankenhausaufnahmen, schwankt sie 
zwischen 1 Fall von akuter diffuser Glo- 
merulonephritis auf je 26,9 und 1 Fall auf 
je 11,5 Krankenhausaufhmen. Als allge- 
meinen Mittelwert wir im Verlauf von 
3% Jahren (1956, 1957, 1958 und erstes 
Haljahr 1959) 1 Krankenhausaufnahme 
wegen akuter diffuser Glomerulonephritis 
auf je 17,3 Patienten (344 akute Glome- 
rulonephritiden unter 5971 Krankenhau- 
saufnahmen). 

2.) Verglichen mit friiheren Jahren, 
hat diese Affektion die Tendenz zur Zuna- 
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hme in absolute Fall bei Kindern zwei 
Jahren; das bevorzugte Alter ist das von 
3 bis 7 Jahren, auf das 53,1 % der Falle 
entfallen. 

4.) Ein Ueberwiegen des mannlichen 
Geschlechts ist nachweisbar; unter 344 
Fallen sind 195 mannlichen und 149 weib- 
lichen Geschlechts (1:1,31). 

5.) Befunde im Ausland und Inland 
weisen darauf hin, dass gewisse haemo- 
lytische Beta-Streptococcen Typ A bei der 
infektios-allergischen Entstehung dieser 
Affektion eine iiberragende Rolle spielen. 

6.) Die ursachliche Streptococcen-In- 
fektion, die in vergangenen Epochen 
hauptsachlich (in 67,7 %) auf der Haut 
gefunden wurde, entspricht gegenwartig 
(mit 60,3 % ) entzindlichen Rachenpro- 
zessen. 

7.) Zusammen damit ist eine leichte 
Verschiebung der Mehrzahl der Falle von 
den heissen Epochen des Jahres zu den 
kalten Jahreszeiten hin zu bemerken. 
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CASOS CLINICOS 


Ultimamente hemos visto aumentar la 
frecuencia del loxoscelismo grave en ni- 
nos que acuden a la Posta Infantil de 
Valparaiso, habiendo recibido 6 casos en 
los ultimos 6 meses, por lo cual hemos 
decidido comunicarlos y revisar la lite- 
ratura para el mejor conocimiento de es- 
tos cuadros y su tratamiento. 

Los cuadros clinicos fundamentales des- 
critos por los diversos autores son: 

1. Loxoscelismo cutaneo-visceral que 
muchas veces es fatal. 

2. Loxoscelismo localizado, cutaneo o 
mas conocida con el nombre de mancha 
gangrenosa cuyo pronostico es general- 
mente benigno. 

El mecanismo por el cual el mismo ve- 
neno produce 2 cuadros distintos, aun no 
es posible esclarecerlo. Se piensa que pue- 
de deberse a cambios del pH del veneno, 
mayor concentracion en la glandula o 
bien a una inoculacion directa en el to- 
rrente sanguineo, o a variaciones en la 
susceptibilidad individual. 


SINTOMATOLOGIA: En el cuadro lo- 
cal o aracnismo cutaneo lo fundamental 
y lo que llama la atencion es la rubicun- 
dez, edema, vesicula y dolor en el sitio 
de la picada y posteriormente llega a la 
necrosis con la formacion de escaras, lo 
cual al desprenderse deja una Uulcera. Se- 
gun el sitio de la picada es el pronostico 
de la lesion. 

En la forma cutaneo visceral o sistema- 
tica a este cuadro descrito se agrega: he- 
maturia, albuminuria, hemoglobinuria, ic- 
tericia y gran compromiso general, que 
llega al colapso circulatorio y posterior- 
mente lleva a la muerte por la brusque- 
dad y la ineficacia de la mayor parte de 
los tratamientos usados. 

La violencia del cuadro general no per- 
mite la evolucion de la lesion cutanea. 

En relacion con los tratamientos em- 
pleados en el loxoscelismo cutaneo visce- 
ral hemos visto describir éxitos con cor- 
ticoides; sin embargo, de nuestros casos, 
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2 fueron tratados en forma precoz no ob- 
teniéndose ninguna remision del cuadro. 
Por otra parte en uno de nuestros enfer- 
mos con reaccion sistematica hemos lo- 
grado una mejoria espectacular con la ad- 
ministracion de suero antiloxoceles, de 
procedencia peruana. Ademas se _ suele 
emplear la exanguino-transfusion que no 
siempre es posible por la exirema grave- 
dad de los enfermos o dificultades ma- 
teriales. ‘ 


CASUISTICA: Nuestro material esta 
compuesto por 6 ninos que ingresaron a 
la Posta Infantil desde Noviembre de 
1958 hasta la actualidad. Han existido al- 
gunas variaciones de criterios de trata- 
mien:o y estudio por no haberse estable- 
cido con anterioridad una pauta ni con- 
tar con experiencia anterior. 


Caso N°’ 1. M. C. L. Observacién: N° 
59-03439. Edad: 3 meses. F 

36 horas antes de su ingreso le notan ede- 
ma de la mejilla derecha donde luego apa- 
rece mancha violacea. Se agregan vémitos 
e intensa palidez por lo que consulta en la 
Posta Infantil. A su ingreso se comprobé ede- 
ma duro de la mitad derecha de la cara y 
parte del craneo con una mancha violacea en 
la mejilla y adenopatias regionales. Mediana 
deshidratacién, palidez, subictericia y defi- 
ciente estado nutritivo. 

Se hidraté por fleboclisis y se inyecté sue- 
ro antiloxoceles. Ademas se administré Te- 
rramicina endovenosa en la fleboclisis. El 
hemograma demostré: Eritrocitos: 1.980.000 
Hb 6,10 gr. Leucocitos 22.000. Bac. 8. Seg. 
51. Linf. 39. Monocitos 2. Bilirrubinemia: 
Total: 2 mgr.%; directo: 1,2 mgr.%. 

Evolucion: En las primeras 24 hrs. se logr6é 
hidratar, pero continuaba intensamente in- 
toxicado y en estado de shok con respiracién 
superficial y pulso impalpable. A las 48 hrs. 
llora con fuerza y recibe la mamadera, la 
lesién de la mejilla se ha limitado y los bor- 
des de la placa necroética se ven solevantados, 
el edema ha disminuido. Al 5° dia cae la es- 
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cara dejando una ulcera. El hemograma es: 
Eritrocitos 3.830.000. Hb 1016 gr. Leucocitos 
6.100. Bac. 5. Seg. 37. Linfocitos 55. Mono- 
citos 1. Eos. 2. 


Caso N° 2. J. P. Z. Observacién: N° 59-1088. 
Edad 10 anos. 

Nino de 10 afios de edad, que ingresa por 
presentar dos dias antes dolor intenso en el 
lado izquierdo de la cara y edema que au- 
menta en forma rapida. Consulta por esta 
sintomatologia en Quillota a las pocas horas 
de iniciada. 

Al examen de ingreso se encuentra un ni- 
fo conciente, lucido, decaido, palido, regular 
estado nutritivo y fien hidratado. Afebril. 
Pulso: 108. Cara: en el lado izquierdo se 
aprecia gran aumento de volumen palido, 
que presenta peauena flictema en el centro, 
llegando hasta el cuello. Dolor a la moviliza- 
cién del cuello. Edema palpebral izquierdo, 
por lo cual no puede abrir el ojo. Resto del 
examen es negativo. 

Con estos antecedentes se hace el diagnés- 
tico de Loxocelismo y es enviado a Valpa- 
raiso para su hospitalizacién. 

A su ingreso a la Posta Infantil se com- 
prueba un nifio semi-conciente, afebril, regu- 
lar estado general, a ratos se encuentra exci- 
tado, somnoliento. Con respecto al examen 
local se encuentra un edema facial izquierdo 
intenso, de un color violdceo marcado, He- 
maturia marcada con oliguria. 

El Hemograma de urgencia revela una ane- 
mia de 1.380.000 G. R. con 4,7 grs. de Hb. y 
una leucocitosis de 51.800. 

Tratamiento: Prednisona: 
Hidratacion: S. M. 1 lt. Peristén 250 cc. 
Transfusi6n: 800 cc. Penicilina  sdédica: 
1.000.000 U c/4 hrs. Luminal: 0.05 gr. inyec- 
table. 


Evolucion: Desde el ingreso se nota un ni- 
ho que se agrava por momentos, llegando a 
la inconciencia a ratos. Después de la prime- 
ra transfusi6n experimenta una discreta me- 
joria, que posteriormente se hace mas eviden- 
te llegando a estar completamente conciente 
y relativamente tranquilo y luego pasar a 
periodos de excitacién. Un hemograma de 
control revela: 3.800.000; GB: 51.800. Hb: 
4.7 grs. Intensa desviacién a izquierda, con 
Neutrofilia. Ademas se encuentran varios es- 
ferocitos gigantes. A las 16 hrs. de su ingre- 
so fallece en forma brusca, llevando aproxi- 
madamente 60 hrs. de evolucién de su en- 
fermedad. 


5 mlers c/4 hrs. 
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Caso N° 3. J. G. L. Observacién: N° 58-4763. 
Edad: 4 anos. 

Nino de 4 anos de edad que sufre picadura 
de arana en la cara interna del codo dere- 
cho. 10 hrs. mas tarde le notan edema inten- 
so de toda la extremidad que luego fué to- 
mando aspectos violaceo. Consulta médico en 
Limache quien le inicia tratamiento con cor- 
tisona 25 mlgrs. c/6 hrs. y gluconato de cal- 
cio. Mas o menos 24 hrs. después de la pica- 
dura. Luego aparece hematuria e ictericia 
por lo que es trasladado a Valparaiso, a la 
Posta Infantil donde llega con 48 hrs. de evo- 
lucién y 24 hrs. de tratamiento. 

Al ingreso se comprueba un nino con muy 
mal estado general, en posiciédn pasiva y es- 
tado de sopor, piel intensamente pdalida, fria 
e ictérica. Pulso: impalpable, Edema equimé- 
tico de toda la extremidad superior derecha 
con una flictena rota en la cara interna del 
codo. Higado: muy aumentado, llega hasta la 
cresta iliaca. Se indica prednisona. Peristén 
N, acromicina y transfusion. Fallece 3 hrs. 
después del ingreso sin colocarse la trans- 
fusién. 

El hemograma era: Hematies: 840.000. Hb: 
2,05 gr. Leucocitos: 51.000. 


Caso N° 4. M. I. Q. Observacién: N° 59-2582. 

Nino de 6 anos, que sufre picadura de ara- 
fa en el antebrazo derecho, que ingresa 24 
hrs. después a la Posta Infantil con la extre- 
midad intensamente edematosa, violacea, con 
una vesicula principal y algunas secundarias. 
El hemograma es normal. Se trata con pred- 
nisona obteniéndose una evolucién favorable 
sin formacién de escara. 


Caso N?’ 5. M. L. C. Observacion: N° 58-3738. 

Nina de 1 ano 6 meses, que es picada en 
el parpado por una arana de los rincones vis- 
ta por la madre. 

Presenta edema del parpado y de la cara 
que rapidamente regresa tratado con predni- 
sona. 


Caso N°’ 6. S. T. S. Observacion: N° 58-4534. 

Nina de 10 anos que siente picadura en 
el tobillo derecho donde queda una manchi- 
ta roja. 48 hrs. después consulta en la Pos- 
ta Infantil por haber aumentado mucho la 
lesi6n. A su ingreso se observa una nina con 
buen estado general y una lesién necrética 
de 2 cm. de diametro en la regiédn maleolar 
izquierda rodeada por una zona dura de in- 
filtraci6n y por fuera una zona edematosa. 

Se trata con prednisona y antibidtico. Eli- 
mina la escara y evoluciona a la curacién. 
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RESUMEN Y COMENTARIO 


Hemos presentado 6 casos de loxosce- 
lismo de los cuales 3 corresponden a for- 
mas benignas o cutaneas puras y las res- 
tantes tienen compromiso visceral. De 
estas Ultimas 2 fallecieron en las prime- 
ras horas a pesar del tratamiento emplea- 
do en forma precoz con corticosteroides. 
El caso restante se empleo en forma ex- 
clusiva el suero an‘ti-loxoceles con lo cual 
se obtuvo una mejoria evidente e inme- 
diata, lo que se observ6, tanto en la lesion 
local (se limit6 y se necrosO) como en la 
sistémica. 

El analisis de estos 3 Ultimos casos nos 
hace pensar que el tratamiento con cor- 
ticoides a pesar de la precocidad con que 
se emplea, por no ser especifico no siem- 
pre se obtiene un resultado satisfactorio 
como hemos visto describir en la litera- 
tura. Creemos mas bien que el diverso 
grado de severidad del cuadro condicio- 
nado por factores dificiles de precisar, co- 
mo cambios en la potencia del veneno y 
diferente calidad del terreno individual, 
puedan influir en forma decisiva para el 
éxito relativo de tratamientos inespeci- 
ficos, sin desconocer que tienen influen- 
cia sobre el cuadro de dano celular (he- 
molisis). 

Creemos que el Dr. Gajardo Tobar es- 
ta en lo cierto al asecsurar e insistir que 
el tiinico tratamiento légico es el especifi- 
co, vale decir, de suero antiloxoceles, co- 
mo lo hemos visto confirmado en uno de 
nuestros casos en que fué empleado como 
tratamiento basico sin uso de corticoides 
y en el cual vimos mejorar el cuadro ge- 
neral y abreviar las etapas de la lesion 
local. 

Por ultimo creemos indisnensable que 
nuestros Servicios de Urgencia tengan 
dsiponibilidad de este suero ya que la 
mortslidad de esta afeccion es muy alta, 
y la frecuencia con que se presenta al pa- 
recer esta aumentando. 


SUMMARY AND COMMENTARY 
LOXOSCELISM IN CHILDREN 


The author presents six cases of loxos- 
celism three of which correspond to benign 
or purely cutaneous forms, whereas the 
remainder ones have a visceral involve- 
ment. Two of the latter died during the 
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first hours in spite of the early corticos- 
teroid treatment. In the remainder case, 
the antiloxosceles-serum was exclusively 
employed and an evident and immediate 
improvement was obtained, which was 
observed in the local lesion (it was cir- 
cumscribed and necrosed) as well as in 
the systemic one. 

The analysis of these last three cases 
suggests that, notwith-standing its early 
use, the corticoid treatment, as not being 
a specific one, does not always yield as 
satisfactory a result as we have seen des- 
cribed in the literature. We rather believe 
that the diverse degree of severity condi- 
tioned by factors hardly determinable 
such as chages of the potency of the venom 
and the different quality of the individual 
background, may act on the relative out- 
come of the nonspecific treatment in a 
decisive manner, without disregarding 
that they have influence on the picture 
of the cellular damage (hemolysis). 

We believe that doctor Gajardo Tobar 
is right in affirming and emphasizing that 
the only logical treatment is the specific 
one, that is to say, that with antiloxosce- 
les-serum, as we have seen in one of our 
cases in which it was employed as the 
basic treatment vithout the use of corti- 
coids and in which we saw the general 
picture to improve and the stage of the 
local lesion to shorten. 

Finally, be beliebe it indispensable that 
our Emergency Services have this serum 
always at their disposal, for the mortality 
rate of this affection is very high and the 
frequency with which it presents itself, 
is apparently increasing. 


ZUSAMMENFASSUNG UND KOMMENTAR 


LOXOSCELISMUS BEI KINDERN 


Wir haben 6 Falle von Loxoscelismus 
vorgestellt, von denen 3 den gutartigen 
oder rein kutanen Formen entsprechen 
und die iibrigen die inneren Organe in 
Mitleidenschaft zogen. Von diesen letz- 
teren starben zwei in den ersten Stunden 
trotz der frihzeitig angewandten Behand- 
lung mit Corticosteroiden. Im restlichen 
Fallen wurde ausschliesslich Loxosceles- 
Antiserum angewandt, mit dem eine in die 
Augen fallende und unmittelbare Bes- 
serung erzielt wurde, was iibrigens, wie 
bei der systematischen, auch bei der 6rtli- 
chen Schadigung beobachtet wurde (sie 
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kapselte sich ab und nekrotisierte). 

Die nahere Betrachtung dieser letzten 
3 Falle legt uns den Gedanken nahe, dass, 
so friihzeitig sie auch angewandt wird, die 
Corticoid-Behandlung, da _ unspezifisch, 
nicht immer ein so befridigendes Resultat 
erzielt, wie wir es in der Literatur bes- 
chrieben gesehen haben. Wir glaube wiel- 
mehr, dass Vershiedenheiten in der 
Schwere des Krankheitsbildes, die durch 
schwer zu bestimmende Faktoren wie 
Aenderungen der Giftigkeit und verschi- 
edene Beschaffenheit des individuellen 
Terrains bedingt sind, in entscheidender 
Weise Einfluss auf den relativen Ausgang 
der unspezifischen Behandlung austiben 
konnen, ohne dabei die Wirkung auf das 
Bild der Zellschadigung (Haemolyse) zu 
verkennen. 

Wir glauben, dass Dr. Gajardo Tobar 
im Recht ist, wenn er versichert und 
betont, dass die einzige logische Behand- 
lung die spezifische, d. h. die mit Loxosce- 
les-Antiserum, ist, was wir in einem unse- 
rer Falle bestatigt gesehen haben, in dem 
wir sie als Hauptbehandlung ohne Ver- 
wendung von Corticoiden angewandt 


haben, und in dem wir eine Besserung des 
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allgemeinen Krankheitsbildes und eine 
Abkiirzung der Etappen der Ortlichen 
Schadigung sahen. 

Schliesslich halten wir es fiir unerlas- 
slich, dass unsere Notfallstationen dieses 
Serum standig zur Verfiigung haben, da 
die Sterblichkeit an dieser Affektion sehr 
hoch und die Haufigkeit, mit der sie auf- 
tritt, auscheinend im Zunehmen begriffen 
ist. 
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La historia clinica que detallamos a 
continuacion nos ha movido a analizar las 
relaciones que puedan existir entre el 
hipotiroidismo y la alopesia areata, pro- 
blema que, aunque ya ha preocupado a 
autores europeos, aun no se le ha dado la 
importancia que merece en la literatura 
médica. 


CASO CLINICO 


Observaci6n N° 4165/5 Hospital de Vina 
del Mar, Chile. 

Domingo... se habia desarrollado en bue- 
nas condiciones durante la primera época de 
su vida. Nacido de parto normal, su peso, 
que al nacimiento fué de 3.600 grs a los dos 
anos alcanzaba a 12.700 grs. Sus primeras 
palabras aparecieron alrededor del ano y las 
primeras manifestaciones de deambulaci6én lo 
fueron en épcca normal. La denticién de le- 
che cumpliéd también con los requisitos de 
normalidad. A los dos anos cogiéd un saram- 
pién que evolucioné sin mayores complica- 
ciones. 

A los tres amos de edad cay6 gravemente 
enfermo con un cuadro infeccioso, caracte- 
rizado por gran alza de la temperatura, que 
fué catalogado por su médico como una neu- 
monia y sometido a tratamiento con penicili- 
na. Sin embargo, durante este proceso agudo 
se presentaron otros signos aue obligan a pen- 
sar que existid una franca participacién neu- 
rolégica puesto que, segun informé su madre, 
el nino habia estado muy obnibulado duran- 
te la hipertermia, tenia la mirada vaga, a ve- 
ces la fijaba en un punto lejano del espacio 
y aun mas, durante varios dias habia queda- 
do con manifiesta somnolencia. 

A estos hechos, podemos agregar otro dato 
de gran interés: desde entonces, y con mucha 
frecuencia, el nino solia quejarse de cefa- 
leas que se presentaban a cualquier hora del 
dia y desaparecian espontdneamente. 

El nino era de caracter apatico, no se en- 
tusiasmaba por los juegos y a menudo se 
quejaba de sensacién de frio. Desde 2 meses 
antes de recurrir a nuestro Servicio presen- 
taba caida del cabello en placas. 
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CONSIDERACIONES EN TORNO A UN ENFERMO 
DE HIPOTIROIDISMO Y PELADA 
Dr. OSCAR ALONSO HURTADO 


Servicio de Endocrinologia Infantil Hospital de Vifia del Mar 


En el examen fisico llamé especialmente 
la atencién su corta estatura, pues tenia una 
talla de 97 cms. y peso de 15 Kilos, es decir, 
las cifras correspondientes a un nifio de 3 1/2 
anos de edad. 

El cuero cabelludo presentaba varias pla- 
cas provocadas por caida del cabello, con fon- 
do liso y brillante. Los fanéreos que rodeaban 
estas placas eran quebradizos. La configura- 
cién de su cara era normal, lo mismo el 
puente nasal. Nada especial en t6rax y abdo- 
men. En la piel se pudo apreciar placas de 
hiperkeratosis, ubicadas en cara externa de 
antebrazos y brazos. También existia desca- 
macion en las mejillas. 

Con los datos obtenidos por la historia del 
enfermo y aquellos proporcionados por el 
examen fisico, llegamos a la conclusién que 
se trataria de un hipotiroidismo y una pelada 
en un nifo que dos anos antes habria sufrido 
de encefalitis. 

Los examenes de laboratorio confirmaron 
el diagnéstico de hipotiroidismo, ya que la 
radiografia de carpo revelé edad de 
3 1/2 anos y no existia aun seno esfenoidal, 
el cual debe aparecer esbozado a los 3 anos 
para aumentar progresivamente en los anos 
siguientes (Maranon G-GAalvez F.)!. En el 
hemograma se apreciéd anemia de 3.700.000, 
con férmula leucocitaria normal. La coleste- 
rinemia evidencio un franco aumento a 
2,7 grs.%. 

El electroencéfalograma, efectuado en el 
Instituto de Neurocirugia de Valparaiso, fué 
informado en la siguiente forma por el Dr. 
Juan Carlos Gomez: 

“Actividad general desorganizada, asimé- 
trica. Ritmo de base 9 c.p.s., bien organizado 
a derecha e irregular y disritmico a izquier- 
da, en la region posterior. Existe actividad 
Theta a 6 c.p.s., de distribucién temporal y 
de voltage no superior a 50 micro volt. Esti- 
mulaciédn luminosa intermitente sin efectos. 
Conclusion: E.E.C, asimétrico, por desorgani- 
zacion a izquierda’’. 


COMENTARIO 


Analizaremos los cuatro puntos funda- 
meniales de esta observacion clinica: 
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Existencia de una encefalitis. 
Interpretacion del hipotiroidismo. 
Interpretacion de la alopesia areata. 
Correlacion de los tres factores. 


1. Evzxistencia de la encefalitis. A los 
tres anos de edad el nino sufrio un cua- 
dro infeccioso caracterizado por elevacion 
de la temperatura, obnibulacion sensorial 
y posteriormen‘e continuo varios dias con 
somnolencia. Estas signos evidencian la 
participacion inflamatoria del sistema ner- 
vioso central, sin darnos a conocer la na- 
turaleza del agente agresor. Pasada la fa- 
se aguda el nino ha presentado frecuen- 
tes cefaleas que se pueden considerar co- 
mo secuelas del dano encefalico. E] E.E. 
G. revelé disritmia en el hemisferio iz- 
quierdo, region posterior, trastorno de la 
actividad bioeléctrica que viene a confir- 
mar nuestra sospecha de dano cerebral. 


2. Interpretacion del hipotiroidismo. 
Evidentemente no se puede discutir la 
existencia de un hipotiroidismo que se 
ha manifestado por signos funcionales 
como sensacion de frio, apatia, etc. y ade- 
mas detencion del desarrollo pondo-esta- 
tural, atraso en la formacion de los 
cleos de osificacién, anemia e hipercoles- 
terolemia. Pero, esta insuficiencia tiroi- 
dea revela caracteristicas fundamentales: 
los rasgos no son cretinoides, no hay in- 
filtracion mixedematosa de los tejidos, 
la edad d6sea es de 3 1/2 anos, no ha exis- 
tido atraso considerable del desarrollo 
psiquico. Ademas, las caracteristicas evo- 
lutivas del nino fueron normales hasta 
que se produjo la detencion del creci- 
miento. 

Por lo tanto, podemos asegurar, que no 
Se trata de una insuficiencia tiroidea con- 
génita por aplasia del tiroides sino que ha 
sido adquirida por un proceso patoldgico 
que alrededor de los tres anos de edad hi- 
zo detener a la actividad de la glandula 
y sabemos que la influencia sobre el ti- 
roides apareceié en esa época porque la 
edad Osea esta detenida en los 3 1/2 anos. 
Estos datos coniciden con el periodo del 
desarrollo durante el cual se presenté el 
cuadro infeccioso que hemos catalogado 
como encefalitis. 

Sabemos que puede presentarse una 
insuficiencia tiroidea debido a falta de la 
tiroestimulina hipofisaria, pero también 


es sabido que la hipdfisis esta gobernada 
a su vez por los centros hipotalamicos, 
los cuales pudieron haber sido alterados 
durante la encefalitis que aquejo a este 
nino, A. Lichtwitz y R. Parlier * sostienen 
que los trastornos tiroideos, tanto hipo 
como hiperfuncionales, suelen ser primi- 
tivamente hipotalamicos, secundariamen- 
te hipofisarios y sdlo en ultimo término 
tiroideos. 

3. Interpretacion de la alopesia area- 
ta. Gay Prieto * define la pelada como ca- 
racterizada por “placas redondeadas, de 
superficie lisa y blanca, estando normal 
el resto del cuero cabelludo”’. Su etiolo- 
gia, segun Beltran Gaona‘ puede atri- 
buirse a alteraciones endocrinas, carencia 
del factor de crecimiento del pelo (ac. ino- 
sitofosforico), cistina o ac. pantotenico. 
A estas causas pueden agregarse fenome- 
nos reflejos provocados por traumatismos, 
emociones y procesos focales, entre los 
cuales suele darsele importancia a los 
dentarios. Prosser Thomas® recalea su 
tendencia familiar y la frecuente relacion 
con trastornos emocionales y ademas se- 
nala que el hecho de salir el nuevo pelo 
con gran frecuencia despigmentado, su- 
giere su relaciOn con el vitigilo. Mara- 
non * concede gran importancia a la re- 
gion hipotalamica en la patogenia de la 
alopesia y del vitigilo, ademas, le ha lIla- 
mado la atencién la frecuencia con que se 
encuentra hipercalcemia en este trastor- 
no, fendmeno que estaria relacionado con 
alteracion del metabolismo del calcio des- 
encadenado a su vez por desequilibrios 
funcionales hipotalamo-hormonales. 

‘Levy-Frankel y Juster’ atribuyen la 
caida del cabello a una anoxia del folicu- 
lo producida por espasmo de los capilares 
que lo irrigan. Este concepto fué confir- 
mado por Guillaume mediante estudios 
capilaroscopicos y farmacoldgicos. 

Beltran Gaona‘ ha tratado con extrac- 
tos tiroideos varios casos de alopesia co- 
incidente con hipotiroidismo y mediante 
antitiroideos aquellos coincidentes con 
hipertiroidismo. Los resultados han sido 
disparejos. Concluye que la tiroides in- 
fluye por si misma o a través de la hipé- 
fisis en la produccion de pelada, pero no 
en todas ellas, sino que en los casos con 
marcado compromiso endocrino. 

F. Cano* midio el metabolismo basal 
en 59 peladas, investigacion que le reve- 
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16 que éste era normal en el 50% de los 
individuos afectos (entre valores meta- 
bolicos de -5 y mas 15%), elevado en el 
35% y bajo el nivel normal en el 15%. 
Sus investigaciones le llevaron a la con- 
clusion que estos trastornos del cuero ca- 
belludo pueden presentarse tanto en hi- 
po como en hipertiroidismo. Labbé y Ste- 
vennin en una investigacién similar, 
encontraron mayor frecuencia de hipo- 
metabolismos. 

Bassedow, en sus observaciones de en- 
fermos hipertiroideos, describio asocia- 
ciones con alopesia areata. 

Alvarez y col.® estudiaron el electro- 
encéfalograma en 60 enfermos de pela- 
da, encontrandolo anormal en el 75% de 
los casos. Describieron grupos con apari- 
cién de descargas paroxisticas o desin- 
cronizacion, con irritacion cerebral difu- 
sa. Considera que esta alterada la regu- 
lacion de la actividad bioeléctrica cere- 
bral en los nucleos de la base, sin que se 
pueda precisar qué elementos del tronco 
cerebral o del hipotalamo intervienen en 
cada caso particular. 

Por lo tanto, podemos considerar que 
existen fuertes presunciones para supo- 
ner que la pelada podria ser originada 
por trastornos de la regién hipotalamica. 


4. Correlacian de los tres elementos. 
Se considera el hipotalamo como una en- 
crucijada donde se encuentran vias que 
reciben impulsos de la corteza cerebral, 
de otras zonas del encéfalo y aun esti- 
mulos psiquicos y hormonales, desde don- 
de parten impulsos por vias hipotalamo- 
neuro-hormonales (simpatico v parasim- 
patico) o bien hipotalamo-hipéfiso-hormo- 
nales. Las alteraciones de los centros hi- 
potalamicos (A. Lichtwitz y R. Parlier *) 
provocan trastornos que pueden ser pasa- 
jeros o definitivos y se manifiestan en las 
siguientes esferas: a) de la vida instinti- 
va: alteraciones de la regulacién del sue- 
no, de la sed, del apetito y de la tempera- 
tura; de la vida vegetativa: espasmos o 
relajaciones musculares lisas de los vasos 
o de las visceras; de la vida metabdlica: 
con defectos en el metabolismo del agua, 
grasas o hidratos de carbono y b) altera- 
ciones glandulares diversas: hipofisarias, 
tiroideas, suprarrenales o gonadales. 

En nuestro enfermo se han presentado 
trastornos de la esfera instintiva durante 
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el periodo del estado infeccioso agudo y 
los dias siguientes: somnolencia, apatia e 
hipertermia. En la esfera glandular ha 
aparecido la caracteristica insuficiencia 
tiroidea y por parte de la esfera vegeta- 
tiva, podriamos suponer que espasmos 
vasculares de capilares del cuero cabellu- 
do serian los causante de las placas de 
alopesia y tal vez contracciones espasmo- 
dicas periddicas desencadenarian las ce- 
faleas que con cier‘a frecuencia han aque- 
jado a nuestro enfermo. 

Por lo tanto, consideramos que el ni- 
ho en referencia habria recibido en pri- 
mer lugar el impacto de una encefalitis, 
que se manifesto por hipertermia, obni- 
bulacion y somnolencia. Este dano cere- 
bral habria dejado una lesion permanen- 
te en la regién hipotalamica que habria 
traido como consecuencia una insuficien- 
cia hipofiso-tiroidea. Los espasmos deri- 
vados de la lesi6n neuroldézica serian los 
causantes de las frecuentes cefaleas y 
probablemente de la pelada consecutiva. 


RESUMEN 


Se comenta el cuadro clinico de un ni- 
no de 5 anos de edad que presentaba hi- 
po‘iroidismo y pelada. Fntre sus antece- 
dentes figuraba una probable encefalitis. 
Se recuerdan las relaciones que pueden 
evistir entre lesiones hipotalamicas y el 
eie hipofiso-tiroideo. Se citan opiniones 
de diversos autores que hacen suponer la 
importancia del hinotélamo en la produc- 
cidn de la alopesia areata. Se considera 
que la observacién clinica en referencia 
es un dato mas que se agrega para apo- 
yar el concepto de la etiologia hipotala- 
mica de este proceso. 


SUMMARY 
HYPOTHYROIDISM AND ALOPECIA AREATA 


The clinical picture of a child aged 5 
vears and presenting a hypothyroidism 
and an alovecia areata, is commented 
unon. A_ probable encephalitis figured 
among his antecedents. The relations 
which may exist between hypothalamic 
lesions and the hyvonvhyseal-thyroid axis, 
are called to mind. Divers authors’ opinions 
which allow for presuming the imvortance 
of the hypothalamus in the production of 
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the alopecia areata, are cited. The clinical 
observation we are referring to, is consi- 
dered to add a new datum in support of 
the hypothalamic etiology of this process. 


ZUSAMMENFASSUNG 
HYPOTHYREOIDISMUS UND ALOPECIA AREATA 


Das Krankheitsbild eines 5 Jahre alten 
Kindes, das einen Hypothyreodismus und 
eine Alopecia areata darbot, wird bespro- 
chen. In seiner Vorgeschichte figurierte 
eine wahrscheinliche Encephalitis. Auf die 
Beziehungen, die zwischen Schadigungen 
des Hypothalamus und der Achse Hypo- 
physe. Thyreoidea bestehen kénnen, wird 
hingewiesen. Die Ansichten verschiedener 
Autoren, die eine Bedeutung des Hypotha- 
lamus fiir die Entstehung der Alopecia 
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areata vermuten lassen, werden zitiert. Es 
ist anzunehmen, dass die vorliegende kli- 
nische Beobachtung ein weiterer Beleg 
ist, der die Auffassung von der ursachli- 
chen Bedeutung des Hypothalamus bei 
diesem Krankheitsprozess stiitzt. 
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PEDIATRIA 


PRACTICA 


El sindrome de obstruccion laringea 
se caracteriza por los siguientes sintomas: 
disfonia, disnea y estridor inspiratorio, 
tiraje, hundimiento del hueco supraester- 
nal, de los huecos supraclaviculares, de 
los espacios intercostales y del epigastrio; 
posteriormente cianosis que en un cCo- 
mienzo se manifiesta en las extremidades 
y labios haciéndose después generalizada 
cuando la obstruccion laringea continta o 
aumenta. Este es el orden cronoldgico de 
la aparicion de los sintomas y su mayor 
c menor intensidad va a depender del 
mayor o menor grado de la obstruccion. 

Naturalmente a estos sintomas se agre- 
gan el sofocamiento, la angustia, el des- 
asosiego y la interrupcion del sueno, tan 
pronto como el paciente se duerme y ce- 
sa la accion de los musculos voluntarios 
de la respiracion. 

Si bien es cierto que, por lo general, 
la disnea aumenta progresivamente, no 
hay que olvidar que la asfixia sobrevie- 
ne repentinamente y su Ultimo periodo 
es muy corto. Un nino moribundo a cau- 
sa de una obsiruccion laringea, muere 
sin luchar, la disnea disminuye de inten- 
sidad, la cianosis es reemplazada por pa- 
lidez. Este cuadro final, descrito por Che- 
valier Jackson, ha sido denominado como 
estado “presincopal”, precede en muy cor- 
to tiempo a la muerte. 

Quiero hacer hincapié que la disnea 
laringea es siempre inspiratoria y esto se 
explica por un mecanismo que expondré 
después. Cuando la obstruccion es tra- 
queal la disnea es de preferencia expira- 
toria y falta la retracci6n de los huecos 
supraesternal y supraclavicular, siendo 
mas acentuada la retraccion del epigastrio 
y de los espacios intercostales. 

,Cuales son las causas habituales de 
la obstruccion laringotraqueal en el ni- 
no? Con fines exclusivamente didacticos, 
las hemos agrupado en causas congéni- 
tas, tumorales, accidentales e inflamato- 
rias: 
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CONGENITAS 
TUMORALES 


Estridor laringeo congénito 


Papilomas laringeos 


{ Quemaduras 
INFLAMATORIAS { 
| Cuerpos extrafios 


Diftertia laringea. 

| Grup. 

| { Laringitis 

| | estridulosa 
| Larnigitis subglética Benigna y 
| L Grave 


Laringotraqueobron- 
| quitis asfixiante de 
| Chevalier Jackson 
ACCIDENTALES { Laringitis supragl6- 
| tica edematosa 
| Laringitis de las en- [ Gripal 


| fermedades infec- Morbilosa 
| ciosas y post-mor- 
| Laringotraqueobron- bilosa 

| quitis Tifica, ete. 


Lo expuesto no pretende dar una clasi- 
ficacién, sino simplemente una agrupacion 
de los cuadros de la obstruccion laringea 
que con mas frecuencia hemos observado 
en el nino. Aunque incompleta, puede ser- 
vir de orientacién al médico general y 
nos servira a nosotros para mayor clari- 
dad de la exposicion. 

La diferencia fundamental .que existe 
entre las causas inflamatorias y las con- 
génitas tumorales o accidentales, es que 
en estas Ultimas predominan casi exclusi- 
vamente los sintomas obstructivos en 
cambio en las inflamatorias se agrega otro 
factor importantisimo, que es la toxiin- 
feccion. 

Figura en primer término en las obs- 
trucciones inflamatorias la difteria larin- 
gea conocida vulgarmente como “crup”. 
La palabra crup fué introducida en la 
terminologia médica en 1765 por Home 
y viene del escocés Kroup que significa 
“roncar”. Ella sdlo ha servido para crear 
confusi6n en la nomenclatura de las en- 
fermedades obstructivas de la laringe, es- 
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pecialmente los terminos “crup” y “pseu- 
do crup’, hasta tal punto, que hay auto- 
res que han propuesto que ambos termi- 
nos sean eliminados definitivamente de 
la nomenclatura médica. Actualmente la 
palabra “crup” se usa exclusivamente 
para designar a la difteria laringea. 

En la difteria laringea la obstruccion se 
produce en la glotis (espacio compren- 
dido entre el borde libre de ambas cuer- 
das vocales y la region interaritenoidea ) 
por el exudado pseudo membranoso que 
recubre toda la mucosa laringea. Es ge- 
neralmente segundaria a una difteria fa- 
ringea o nasal, pero no hay que olvidar 
que suele presentarse, en casos excepcio- 
nales, como afeccion primitiva sin que se 
encuentre ninguna manifesiacion de dif- 
teria en la faringe, ni en la nariz y aun 
puede extenderse el exudado a la traquea 
y bronquios transformandose asi en un 
laringotraqueabronquitis difterica. 

El] diagnostico de difteria laringea no 
ofrece grandes dificultades al médico ge- 
neral, cuando ésta es secundaria a una dif- 
teria faringea. Bastara el hecho de que 
en el curso de una difteria faringea, com- 
probada o sospechosa, aparezcan signos 
de obstruccion laringea: disfonia, tiraje 
mas 0 menos marcado y disnea inspirato- 
ria. Esto obliga al medico a fijar su aten- 
cion preferentemente en la laringe, y si 
después de un tratamiento correcto con 
antitoxina difterica y antibioticos, los sig- 
nos laringeos no regresaron rapidamente, 
o tuvieran tendencia a acentuarse, no se 
debe vacilar en hacer la traqueotomia, 
porque de no hacerla el enfermo corre el 
riesgo de asfixiarse a consecuencia de la 
obstruccion de la glotis por las falsas 
membranas que van en aumento o bien 
asfixiarse en el momento del desprendi- 
miento de estas membranas lo que ocu- 
rre 24 6 48 horas después de colocada la 
antitoxina. 

Bien diferente es el caso en que la dif- 
teria laringea se presenta como primitiva. 
El diagnostico solo puede hacerse median- 
te la laringoscopia directa y un clinico, 
por muy perpicaz que sea, solo podria sos- 
pechar el origen difterico de la obstruc- 
cion laringea, basandose en los sintomas 
generales del paciente. A la laringosco- 
pia directa, sobre la cual volveré poste- 
riormente con detalle, se puede compro- 
bar el exudado pseudo membranoso que 
recubre parcial o totalmente la laringe 
y, mediante un porta-algodon largo o ayu- 
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dandose con una pinza laringea se pue- 
den tomar muestra del exudado para ha- 
cer el cultivo correspondiente. Con mayor 
razon rige en estos casos el criterio de 
que, en caso de duda, no se debe esperar 
el resultado del cultivo para inyectar la 
antitoxina. 

Podria suceder que la laringoscopia se 
hiciera al aparecer los primeros signos de 
obs:ruccion laringea y en ese caso no se 
encontrara exudado pseudo-membrano- 
so sino simplemente congestion y edema 
subglotico. El diagnostico de difteria lo 
daria el examen bacteriologico o una se- 
gunda laringoscopia hecha posteriormen- 
te. 

El tratamiento de la difteria laringea 
debe, pues, estar orientado en dos senti- 
dos: luchar contra la toxiinfeccion me- 
dianie la antitoxina difterica y luchar 
contra la obstruccion de la laringe que 
puede matar al enfermo por la asfixia. 
El primer aspecto es mas bien del resor- 
te del pediatra, pero no asi el segundo en 
que debe haber una estrecha colabora- 
cion con el otorrinologo o el cirujano. 
Dos son las soluciones que tiene el pro- 
blema, la intubacion o la traqueotomia. 
Me refiero aqui a la intubacion de la la- 
ringe mediante el aparato O’Dwyer que 
estuvo muy en boga hasta hace algunos 
anos. Tiene el inconveniente de ser una 
maniobra a ciegas en que el operador se 
guia exclusivamente por el tacto para 
introducir el tubo en la laringe; exige 
gran pericia del operador y puede ser 
muy util en casos de que no se disponga 
de medios de hacer una traqueotomia 
oportuna. El] uso indiscriminado de este 
tipo de intubacion en obstrucciones la- 
ringeas no diftericas contribuyo a irlo 
desplazando de la practica corrien‘te por 
las consecuencias que acarreaba en estos 
casos (estenosis laringea post-operatoria). 
En nuestro Hospital, desde hace muchos 
anos, se usa exclusivamente la traqueoto- 
mia. 

qué momento debe traqueotomizar- 
se a un enfermo con una difteria laringea? 
Aun cuando este punto lo trataremos en 
conjun‘o mas adelante, creo importante 
insistir en que, hecho el diagndstico de 
difteria laringea, no debe esperarse el 
ultimo momento para hacer la traqueoto- 
mia, bastara el hecho de que la obstruc- 
cion tenga unas horas de duracion o que 
recibamos el enfermo cuando los sinto- 
mas laringeos empiezan a hacerse presen- 
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tes y observemos que tienden a acentuar- 
se o a mantenerse estacionarios. Esperar 
que aparezca la cianosis para decidir una 
traqueotomia, seria un grave error que 
podria costar la vida al enfermo. 

Después de la difteria laringea figura 
entre las causas inflamatorias la laringi- 
tis subglotica y la laringotraqueobron- 
quitis. 

La laringitis subglotica fué descrita 
como una entidad clinica por la escuela 
francesa pero en realidad solo vendria a 
ser una etapa de la laringotraqueobron- 
quicis. 

La region subglotica (espacio limitado 
por arriba por las cuerdas vocales y por 
unica parte rica en tejido conjuntivo lax- 
so y foliculos linfaticos, de todo el tracto 
laringotraqueobronquial y ademas el car- 
tilago cricoides es el Unico anillo cerrado 
de la traquea. Por estas razones es preci- 
samente en esta region donde es mas po- 
sible un edema inflama‘orio que llegue a 
ser obstructivo. 

La laringitis subglotica se ha descrito 
como un cuadro agudo, obstructivo, febril 
y generalmente con poca disfonia. A la- 
ringoscopia se observa la laringe mas o 
menos congestiva y por debajo de las 
cuerdas vocales se puede ver un rodete 
edematoso que estrecha el lumen tra- 
queal. La evolucion puede ser mas o me- 
nos benigna pero a veces adquiere carac- 
teres de gravedad y obliga a la traqueoto- 
mia. El tratamiento, cuando el diagnosti- 
co se ha hecho oportunamente, consiste 
en: 1°) Colocar al enfermo en un am- 
biente humedo y proporcionarle oxigeno 
(camara crupal, croupette). 2°) Antibio- 
ticos de amplio espectro microbiano, y 3°) 
Espectacion armada, vale decir observa- 
cioén permanente del enfermo por la po- 
sibilidad de que la obstrucci6on respirato- 
ria aumente. Nosotros hemos empleado 
los corticosesteroides a dosis bajas y du- 
rante un periodo no mayor de 24 horas y 
creemos haber tenido buenos resultados. 

En la laringitis subglotica existe la ma- 
yor contraindicacion de la intubacién con 
el tubo de O’Dwyer, porque el extremo 
inferior del tubo queda en la zona edema- 
tosa y es precisamente ahi donde poste- 
riormente se va a formar la estenosis ci- 
catricial. 

Junto con la laringitis subglotica pusi- 
mos la laringitis estridulosa, ya que al 
parecer su causa seria un edema fugaz de 
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la subglo‘is. La laringitis estridulosa fue 
descrita por Trousseau y es conocida por 
el vulgo con el nombre de falso crup. ‘fo- 
dos los pediatras la conocen bien, por lo 
cual me parece innecesaria la descripcion 
del cuadro clinico, La verdad es que la 
endoscopia no nos dice nada al respecto 
porque, que yo sepa, nunca se ha hecho 
una laringoscopia durante una crisis de 
laringitis estridulosa. 

La laringotraqueobronquitis aguda es 
la inflamacion de las vias respiratorias 
superiores e inferiores, de cuadro sinto- 
matico caracteristico y de etiologia infec- 
ciosa multiple; lo que le confiere caracter 
es la coexistencia de un factor infeccioso 
y de un factor oostructivo laringeo, tra- 
queal y bronquial. En la laringe hay casi 
siempre, ademas de iniensa congestion, 
un edema subglotico, razon por la cual 
dijimos anteriormente que la laringitis 
subglotica podia considerarse como una 
etapa de la laringotraqueobronquitis que 
se ha detenido en su evolucion. La obs- 
truccion traqueal o bronquial se produce 
mas que por edema de la mucosa, por las 
propias secreciones que llenan el arbol 
traqueobronquial. Segun la expresion de 
Chevalier Jackson “el enfermo se ahoga 
en sus propias secreciones’’. 

El enfermo lo vemos con un proceso 
febril que ha comenzado con un estado 
gripal y que se nos presenta con un cua- 
dro de obstruccion laringea, a la cual se 
agrega una sintomatologia bronquial mas 
o menos ruidosa. A la laringoscopia direc- 
ta, como ya lo dijimos, se comprueba una 
intensa congestion de la laringe y edema 
subglotico, a lo cual se agrega secrecién 
traqueal abundante que es necesario as- 
pirar para hacer un buen examen, aspi- 
racion que ademas es beneficiosa y suele 
aliviar considerablemente al paciente. 

En estos enfermos es absolutamente in- 
dispensable la atmosfera humeda y la in- 
halacion de oxigeno. La humidificacién 
de la atmosfera tiene por objeto princi- 
pal el impedir la desecacion de las se- 
creciones en la traquea y bronquios. Se 
han usado también las nebulizaciones con 
sustancias fluidificantes (Alevaire). 

Hay laringotraqueobronquitis relativa- 
mente benignas, de mediana gravedad, 
graves y otras hipertoxicas que matan a 
un nino en pocas horas, aun cuando la 
obstruccion respiratoria no sea muy in- 
vensa. 
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La traqueotomia tiene una grag indi- 
cacion en la_ laringotraqueooronquitis, 
pues, ademas de eliminar el obstaculo 
subglotico, permite aspirar las secrecio- 
nes bronquiales cuantas veces sea nece- 
sario durante el dia y la noche. Es fre- 
cuente ver en una traqueotomia que se 
hace en un enfermo la laringotraqueo- 
bronquitis, que no se observa el alivio 
inmedia‘o de la obstruccion respiratoria, 
como sucede en los enfermos que tienen 
una obstruccion laringea pura. Es enton- 
ces cuando debe procederse a hacer aspi- 
raciones a traves de la canula mediante 
una sonda Nelaton que se ha adaptado a 
la bomba aspiradora. No basta la sola as- 
piracion, porque cuando las secreciones 
son muy espesas o adherentes hay que 
ablandarlas con suero fisiologico, hacien- 
do asi un lavado del arbol traqueobron- 
quial. Con una jeringa se instila a través 
de la canula suero fisiologico y se aspira 
inmediatamente, repitiendo varias veces 
esta operacion. Una enfermera debera 
estar permanentemen‘e preocupada del 
nino y hacer aspiraciones en esta forma 
cada hora o cada media hora, si es nece- 
sario. Debe ser preocupacion primordial 
en toda traqueotomia la perfecta y per- 
manente limpieza de la canula traqueal; 
esta preocupacién debe ser todavia mas 
exagerada en la laringotraqueobronquitis 
por la cantidad de secrecion eliminada 
por la canula y su tendencia a desecarse. 

Se subentiende que, a todo este irata- 
miento, que esta orientado exclusivamen- 
te a mantener permeables las vias respi- 
ratorias, se debe agregar un tratamiento 
a base de antibidticos de amplio espec- 
tro microbiano y toda la medicacion in- 
dicada en un cuadro de toxinifeccion. La 
labor del otorindlogo en estos casos, di- 
ce Chevalier Jackson, “es una labor de 
plomero manteniendo permeables las ca- 
nerias”’. 

Hay una forma de esta enfermedad lla- 
mada laringotraqueobronquitis asfixiante 
de Chevalier Jackson que se caracteriza 
por su extraordinaria gravedad, tanto 
toxica como obs:ructiva. En la traquea y 
en los bronquios se forman grandes cos- 
tras adherentes, verdaderos tapones que 
es preciso extraer con pinzas de cuerpos 
a través de un broncoscopio. 
Afortunadamente en nuestro pais esta 
forma es extraordinariamente rara. 

La laringi‘is supraglotica, que figura 


SINDROME DE OBSTRUCCION LARINGEA. — Dr. Carlos Pastor 


199 


a continuacion en nuestro cuadro, no la 
hemos observado sino por excepcion en 
ninos. Hace muchos anos tuvimos opor- 
tunidad de observar cuatro casos en adul- 
tos, tres de los cuales fallecieron por toxe- 
mia y el cuarto es el que esta escribiendo 
estas lineas. Se presentaron con un edema 
de la epiglotis y de los repliegues arite- 
noepigloticos pero en ninguno de los pa- 
cientes lleg6 a producir una obstruccion 
laringea acentuada. Lo que predomino 
fue el cuadro itoxiinfeccioso que evolucio- 
no favorablemente en cuatro dias en mi 
caso, Era en la época anterior a los anti- 
bidticos; el germen causante fué desco- 
nocido, pero la contagiosidad fue eviden- 
te. 

Existe también un edema supraglotico 
angioneurotico, que nunca hemos tenido 
oportunidad de observarlo. 

Un papel importante en las laringitis 
obstruc:ivas, desempenan las laringitis 
de ciertas enfermedades infecciosas. La 
gripal no tiene caracteres clinicos espe- 
ciales, salvo que puede convertirse en 
una laringotraqueobronquitis. 

El sarampion es el que ocupa el pri- 
mer plano en este tipo de laringitis. Hay 
dos formas: las morbilosa y la post-mor- 
bilosa. La morbilosa es aquella que se 
presenta durante el periodo eruptivo del 
sarampion y, salvo raras excepciones, no 
tienen mas trascendencia que una larin- 
gitis catarral, con congestion laringea pe- 
ro sin obstruccion. No sucede lo mismo 
con la post-morbilosa que se produce en 
el periodo de convalescencia, Hemos ob- 
servado en esta forma desde una laringe 
congestiva con edema subglotico mas o 
menos acentuado, hasta laringotraqueo- 
bronquitis gravisimas, con exudado espe- 
sos y pseudo membranoso. En varias opor- 
tunidades al encontrarnos con una larin- 
ge intensamente congestiva y con falsas 
membranas adheridas en ambas cuerdas 
vocales se nos presenté la duda de si no 
seria una difteria. Sin embargo, el culti- 
vo de la secrecion, tomada de la laringe 
misma, fué invariablemente negativo pa- 
ra el bacilo de Loeffler y ademas el exu- 
dado nunca estuvo tan extendido por to- 
da la laringe, como sucede habitualmente 
en la difteria, sino circunscrito a la glo- 
tis y subglotis. Esta imagen laringea y 
la secrecion de la traquea explica el con- 
cepto que figura en los antiguos libros 
de nuestra especialidad y, seguramente 
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también en los de pediatria, de que una 
complicacion frecuente del sarampion era 
la difteria laringea, cuando en realidad 
se trata de una forma pseudo membrano- 
sa de la laringitis post-morbilosa. 

Dijimos que ademas de las obstruccio- 
nes inflamatorias de la laringe debiamos 
considerar las congénitas, tumorales y ac- 
cidentales. De las congénitas la mas fre- 
cuente es el estridor laringeo congeéni<o. 
Se presenta en los primeros dias de la vi- 
da en forma de estridor inspiratorio, a 
veces acompanado de un cierto grado de 
tiraje. Su evolucion es favorable y des- 
aparece algunos meses después. Poco o 
nada da la laringoscopia en estos casos a 
lo mas una cierta flacidez de la epiglotis. 
Su etiologia es una condromalacia de la 
laringe, con su consiguiente aspiracion 
durante la inspiracion. Segun algunos au- 
tores, habria que considerarlo como una 
manifestacion de raquitismo precoz. 

En las causas tumorales sdlo debemos 
considerar en el nino los papilomas la- 
ringeos. Esta afeccion se carac‘eriza por 
la aparicion de masas papilomatosas mas 
© menos diseminadas por toda la super- 
ficie laringea, que tiene caracter invasor 
y que recidivan con una constancia des- 
esperante después de su extirpacion. Por 
su exceso de volumen pueden llegar a 
obstruir el lumen glotico de la laringe, 
o bien, no siendo muy voluminosos pue- 
den aumentar rapidamente su tamano por 
un proceso inflamatorio (laringitis cata- 
rral). Por lo general esta tendencia a la 
recidiva desaparece con la puberiad. Su 
etiologia es hasta ahora desconocida, pe- 
se a las multiples hipotesis que al respec- 
to se han planteado. 

Entre las causas accidentales de obs- 
truccion laringea debemos considerar an- 
tes que nada los cuerpos extranos. Son 
poco frecuentes y en oportunidades extra- 
ordinariamente bien tolerados por la la- 
ringe. En nuestro Servicio en los ultimos 
cinco anos se han aiendido entre 25 y 
30 cuerpos extranos de las vias respira- 
torias (laringe, traquea y bronquios) por 
ano. Los cuerpos extranos laringeos, nun- 
ca han sido por la historia que nos cuenta 
la familia del objeto que tenia el nifo 
en la boca o con que estaba jugando. Si 
es cuerpo extrano se ha detenido en la 
laringe habra disfonia y la obstruccién 
que provoque dependera de su tamano. 
Si el cuadro obstructivo es muy acentua- 
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do, no se debe vacilar en hacer de inme- 
diato la traqueotomia y extraer después 
por las vias naturales el cuerpo extrano, 
cuando la respiracion se ha normalizado. 
El diagnostico de certidumbre lo da la 
laringoscopia. 

Las quemaduras de la laringe las he- 
mos observado en tres o cuatro enfermos 
que habian aspirado vapor de agua en el 
pico de una tetera hirviendo. Pocas horas 
después, sobreviene un edema laringeo 
intenso que puede obligar a hacer la tra- 
queotomia. También en estos casos he- 
mos obtenido buenos resultados con la 
cortisona usada por periodos no mas lar- 
gos de 48 horas y colocando al enfermo 
en una atmosfera humeda. 

Después de haber visto las distintas 
afecciones capaces de producir una obs- 
truccion aguda laringea en el nino, vale 
la pena detenerse unos instantes a consi- 
derar la posicion en que se coloca el mé- 
dico ante un nino que nos presenta-este 
cuadro. Lo primero que debemos tomar 
en consideracion es la magnitud de los 
sintomas del cuadro obstructivo y el tiem- 
po que ha transcurrido desde su aparicion 
hasta el momento en que vemos al enfer- 
mo por primera vez y finalmente un diag- 
nostico preciso de la causa de la obsiruc- 
cion, va a decidir la conducta terapéuti- 
ca. El examen clinico general y una anam- 
nesis cuidadosa, podra orientar el diag- 
nostico clinico con muchas probabilida- 
des, pero lo Unico que daran un diagnosti- 
co certero sera la laringoscopia. Hay dos 
procedimientos para examinar la laringe: 
la larnigoscopia indirecta mediante un 
espejo laringeo y la laringoscopia directa. 

El primero de estos procedimientos es 
el examen habitual en el adulto, pero en 
los ninos pequenos es, por lo general, im- 
practicable en forma satisfactoria. La la- 
ringoscopia directa fué hecha por prime- 
ra vez por Kirstein en el ano 1895 y per- 
feccionada posteriormente por Killian y 
Bruenings, pero quien mas contribuy6 a 
divulgar su empleo y su técnica fué Che- 
valier Jackson. El laringoscopio directo 
consta en esencia de un mango, una es- 
patula y un sistema de iluminacién. Hay 
diferentes modelos y diferentes tamanos 
segun las edades. Desde que se empezo 
a usar la anestesia general con intuba- 
traqueal su uso se generaliz6 aun 
mas y salid de las manos de los otorri- 
nologos; todo buen anestesista lo mane- 
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ja con toda facilidad para hacer sus in- 
tubaciones. Ya que el uso de este instru- 
mento es indispensable para el correcto 
diagnostico de las obstrucciones laringeas, 
que interesan tanto al pediatra como al 
oiorringlogo, en todos los Servicios de 
Urgencia y de Pediatria deberia haber 
laringoscopios y varias personas familia- 
rizadas con su uso y con la intubacion de 
la traquea. 

No me voy a referir a la tecnica de la 
traqueotomia, pero me parece importan- 
te recaicar un hecho. En un enfermo dis- 
neico por obpstruccion laringea era cosa 
estaplecida que estaba formalmente con- 
traindicada la anestesia general, por la 
sencilla razon de que dejando de tuncio- 
nar los musculos voluncarios de la res- 
piracion la asfixia y la muerte eran in- 
evitables. El] resultado de esto es que la 
traqueotomia se hace sin anestesia o con 
una anestesia local de resultados muy du- 
dosos, Esta dificultad puede evitarse in- 
tubando al enfermo bajo el control la- 
ringoscopico con una sonda traqueal de 
anestesia; en estas condiciones no hay in- 
conveniente en dar anes:esia general, ya 
que el obstaculo laringeo ha sido elimi- 
nado y el cirujano puede hacer su tra- 
queotomia con toda tranquilidad y de- 
morarse todo el tiempo necesario para 
hacer una diseccion cuidadosa. En el mo- 
mento de colocar la canula de la traqueo- 
tomia se retira la sonda que ocupaba el 
interior de la traquea. 

El ultimo punto nos quedaria por tra- 
tar: en un enfermo con obsiruccion la- 
ringea, ,en qué momento debe hacerse 
la traqueotomia? Desgraciadamente es 
casi imposible dar normas precisas al res- 
pecto, pero lo unico aconsejable es no 
esperar el ultimo momento para operar 
y recordar que, en general, la cianosis 
debemos considerarla como un sintoma 
tardio. Hay que tomar en consideracién 
la causa de la obstruccion; asi por ejem- 
plo, en la difteria creo que no se debe 
esperar una vez hecho el diagnostico. To- 
das las difterias laringeas atendidas en 
el Servicio de Infecciosos tuvieron que 
ser traqueotomizadas. Si se trata de un 
cuerpo extrano que produce una obstruc- 
cion marcada nos parece preferible hacer 
la traqueotomia antes de proceder a su 
extraccion, sobre todo si no se cuenta con 
instrumental adecuado, ni personal adies- 
trado. 
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Otro factor importante es el tiempo de 
duracion de la obstruccion y su mayor o 
menor grado de in‘ensidad. En el Servi- 
cio de Infecciosos de nuestro Hospital se 
confecciono una tabla, dividiendo la obs- 
trucci6n en cuatro grados, para ponerse 
de acuerdo en la apreciacion de su inten- 
sidad. 


Grado I. Disfonia y estridor. 


Grado II. Disfonia, estridor y tiraje dis- 
creto. 


Disfonia, estridor, tiraje acen- 
tuado y cianosis (dedos y la- 
bios). 

Disfonia, estridor, gran tiraje, 
cianosis generalizada, compro- 
miso del sensorio (emboia- 
miento o excitacion). 


Grado III. 


Grado VI. 


Si nos atenemos a esta clasificacion en 
nuestra conducta terapéutica, deoemos 
decir que en los grados I y II no hay in- 
dicacion de traqueotomia sino del trata- 
miento general que el caso requiera, sin 
olvidar que un grado II puede transfor- 
marse en los siguientes. En la obstruccion 
grado III generalmente hay que hacer la 
traqueo‘omia, tomando especialmente en 
consideracion la causa de la obstruccion 
(difteria, papilomas, cuerpos extranos). 
En el grado IV la Traqueotomia se impo- 
ne como indicacion ineludible. 

Y para terminar voy a insistir en que 
los cuidados postoperatorios de un tra- 
queotomizado son tan importante como 
la operacion misma. Como ya lo dijimos 
anteriormente, es de vital importancia el 
permanente y perfecto aseo de la canula 
traqueal; nunca debe colocarse la canu- 
la sin el tubo interior con el objeto de 
sacar éste varias veces al dia y limpiar 
prolijamente su interior. Después de 48 
horas de hecha la operacién debe cam- 
biarse totalmente la canula cada 24 ho- 
ras. Ya hablamos de la importancia de 
la permanenie aspiracion de las secrecio- 
nes. La piel, alrededor de la herida ope- 
ratoria, debe asearse prolijamente y por 
ultimo todo enfermo traqueotomizado de- 
be estar colocado en una atmosfera hime- 
da, porque a través de la canula va a en- 
trar el aire directamente a la traquea sin 
haber sufrido la previa humidificacién 
normal en las fosas nasales, lo que va a 
significar una traqueobronquitis si es que 
ya no existia previamente. 
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Es secre:o a voces que nuestro Servicio 
Nacional de Salud recibe embestidas de 
toda clase, que vienen de los sectores mas 
diversos. En su mayor parte injustas, es- 
tan a menudo animadas de sana intencion. 
Sea como fuere, el deseo de situar al hos- 
pital, que es la piedra angular, en el cen- 
tro mismo de nuestra armazon, puede 
justificar que el autor intente exponer 
como entiende él su papel, posivilidades 
y futuro. 

Por razones de humanidad y de fria 
conveniencia, nuestra politica sanitaria 
dete empenarse, ante todo, en disminuir 
la carga de enfermedad que la colectivi- 
dad soporta y que es bastante pesada. En 
el pasado, hemos dispuesto, para el pro- 
posito, de tres recursos fundamentales, 
que son la educacion, el saneamiento y 
los programas sistematicos de inmuniza- 
cion. Respecto a los ultimos y a riesgo de 
incurrir en excesiva simplificacion, se 
puede postular que basta con mantener 
la vacunacion antivaridlica que por for- 
tuna, es obligatoria entre nosotros y pue- 
de manejarse por principios adminstra- 
tivos casi automaticos y suscitar la anti- 
tifica, mientras no disminuyan sensivle- 
mente las incontables oportunidades de 
infectarse que prevalecen hoy. A me- 
dida de los recursos, conv.ene utilizar 
también la vacunacion mixta contra la 
difteria y la tos convulsiva y el BUG, cu- 
yas indicaciones se van restring endo en- 
tre nosotros, Deliberadamente dejamos en 
la sombra otros agentes de probada efi- 
cacia. 

Es evidente que se ha acumulado can- 
tidad considerable de conocimientos que, 
puestos en practica en la vida diaria, pue- 
den prevenir enfermedades y aumentar 
el caudal de salud individual. Deberian 
ser, pues, patrimonio de todos y como no 
se les puede hacer lle ar solo a través de 
las escuelas, hay que estarlos impartiendo 
constante y profusamente. Por lo demas, 
es la manera de que la gente se convier- 
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ta en nuestra aliada, condicién indispen- 
sable para el trabajo. Probablemente en 
n.nguna materia, la ensenanza es mas 
eficaz que en cuan:o a alimentacion pues- 
to que, de ordinario, nuestros compatrio- 
tas comen siguiendo los dictados del ape- 
tito y de la tradicion. Poco saben de la 
distribucion del presupuesto familiar, de 
eleccion, preparacion y conservacion de 
alimentos y de otros aspectos practicos. 

No hay duda, que la salubridad esta 
influida por el nivel de vida mas que por 
todo otro mecanismo y de que hay paises 
en que aquélla es buena, porque éste es 
alto y no obstante realizarse poquisima 
labor sanitaria propiamente tal. Directa- 
mente los médicos podemos hacer poco 
para elevarlo; pero no debemos olvidar 
que ocupamos posicion de conductores y 
que nuestra palabra tiene cierto ascen- 
diente. Debemos ejercerlo para lograr que 
el saneamiento siga mejorando de modo 
apreciable. Fueron los colegas nuestros, 
quienes, a principios del siglo, lograron 
que se construyera un sembrado de ser- 
vicios de agua potable y alcantarillado en 
numerosas ciudades. Es evidente que la 
velocidad de este progreso ha disminui- 
do y que la educacion sanitaria es casi 
nula. 

Provis‘os hoy de drogas de considera- 
ble eficacia, procede emprender sin de- 
mora una campana contra la tuberculo- 
sis, basada en el tratamiento de los en- 
fermos, mas que en la inmunizacion. La 
propusimos, hace unos tres anos, apenas 
advertimos que se derrumbaba la morta- 
lidad por esta causa: habia que golpear 
sobre fierro caliente. Se ha perdido tiem- 
po; pero la oportunidad subsiste. Exigiria 
analisis mas minucioso la consideracién 
de otros factores que pueden aligerar esa 
carga de enfermedad y que van desde el 
exterminio de los pediculos hasta la lu- 
cha contra el alcoholismo, la rehabili‘a- 
cion y la higiene mental. Felizmente la 
medicina ha adquirido ya la estatura de 
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una ciencia social al servicio del hombre 
y la sanidad, suficiente madurez como 
para que pueda formular las bases de una 
politica, senalar las etapas que se propo- 
ne cumplir, evaluar los resultados y cam- 
biar de orientacion segun indiquen las cir- 
cunstancias. Por el contrario, no se justi- 
fica navegar o volar solo con la ayuda del 
radar e ir salvando los escollos a medida 
que se van presentando. Dicha politica 
no puede tampoco ser reemplazada por 
normas ni reglamentos. 

Siempre que se esfuercen por proyec- 
tar luz en el caos, nues:ros colegas no tie- 
nen por qué avergonzarse mayormente de 
la ignorancia en que se hallan respecto 
al coste y los gastos de nuestra medicina 
publica, porque ésta es un vicio mas o 
menos universal. Solo ahora la Organiza- 
cion Mundial de la Salud estudia el pun- 
to sistematicamente y esta fresca la tin- 
ta de los primeros informes en que se han 
empleado tecnicas modernas de contabi- 
lidad social para estimar la magniiud de 
esos valores. No se ha determinado si- 
quiera que rubros han de incluirse. El 
Servicio Nacional de Salud de Gran Bre- 
tana prescinde de los gastos en saneamien- 
to, no obstante incurrirse corrientemente 
en ellos por razones de salud. Nosotros 
podriamos excluir el valor de los desayu- 
nos escolares y nuestro Director General 
tendria derecho a proclamar que, entre 
otros atributos, él es gerente de una enor- 
me empresa hotelera, muchos de cuyos 
desembolsos no salvan ni alargan vidas. 
En verdad, ocupan camas muchisimos in- 
dividuos que no tienen donde estar o cu- 
yo hogar es demasiado miserable. De no 
mediar estas circunstancias, podrian ser 
tratados a domicilio. Esta forma de asis- 
tencia social tiene bien poca relacion di- 
recta con la atencion médica. Podria el 
Director alegar también que por los me- 
ros efectos del crecimiento veloz de nues- 
tra poblacion, esta ingresando al merca- 
do de trabajo cantidad considerable de 
individuos. Es inevitable que muchos 
busquen empleo en su Servicio y encuen- 
tren apoyo en los politicos. Nadie reco- 
noce sus esfuerzos para frenar o amino- 
rar la desocupacion. 

Seria juego de ninos, demostrar que 
nuestros servicios médicos son muy ba- 
ratos, no solo en comparacion con los mi- 
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litares u otros de utilidad mas discu‘ible, 
sino tambien en terminos absolutos. Ma- 
yormente facil seria probar que nuestra 
capacidad economica permite aumentar- 
los substancialmente y que todo gasto 
que redunde en mejoramiento de los ni- 
veles de vida y de salud constituye nego- 
cio que reditua generosamente. Ningun 
gobernante inteligente puede querer me- 
dicina barata, porque sabe que es mala y 
de consecuencia, ineficaz. Si los recursos 
solo permiten procurarla de calidad in- 
ferior es mejor destinar aquellos a obras 
publicas y aun, a ornato. 

Nuestra organizacion esta basada en el 
principio de que reciban servicios virtual- 
mente gratuitos una masa considerable 
de ciudadanos, que esta constituida por 
los asegurados y sus familias mas los in- 
digentes. Para sostenerlos, se dispuso que 
los trabajadores y sus patrones hicieran 
contribuciones proporcionales a los sala- 
rios de aquellos. Casi todo el resto habia 
de provenir del Estado o sea de la renta 
nacional. A la luz de los conocimientos 
actuales, este esquema de transicion pa- 
rece ideal. Si los aportes fiscales son in- 
suficientes, toda la maquina administraiti- 
va se dana y se desgasta. En Chile, el fe- 
nomeno se ve muy claro en el éxodo de 
los profesionales, en la mala atencion del 
publico y en el considerable recargo que 
sufre el aprovisionamiento. Dado el vo- 
lumen de sus compras, el Servicio Nacio- 
nal de Salud podria ser el mejor mecanis- 
mo regulador de precios actuales, los en- 
carece, porque sus compras son de for- 
tuna y segun dinero de que dispone en 
el momento. Ademas paga en exceso, por- 
que paga tarde y quien da crédito hace 
ganancia en el precio. 

A ojos vistas, nuestros consultorios es- 
tan recargados de gente que no tiene de- 
recho. En otras partes, se habla de indi- 
gencia y de “indigencia de medicina”, 
porque son muchos los individuos cuyas 
rentas aleanzan para sufragar los gastos 
ordinarios entre los cuales no se inclu- 
yen los médicos, pero muy pocas reservas 
y menos aun, excedentes liquidos. Pare- 
ce justo que recurran a consultorios equi- 
pados cuyo personal suele ser de excelen- 
te calidad. Muy lejos de nuestro animo 
contrariar esta tendencia, recomendaria- 
mos que se terminara con las tarifas no- 
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minales o simbdolicas y se cobrara el pre- 
cio o se desglosara este item para que 
los financistas reconozcan su existencia. 

Uno se ha pregun:ado muchas veces si 
sera posible meter en la cabeza de los po- 
liticos la idea de que los gastos de salud 
son ineludibles. Se los afronta por me- 
dio de acciones preventivas y de trata- 
miento o se les costea en forma de muer- 
tes prematuras, de enfermedades o de in- 
valideces, que disminuyen la produccion 
y acarrean infelicidad. Es cierto que me- 
dia un factor de deformacion. Nuestros 
sentimientos humanicarios nos inducen a 
menudo a aliviar o curar individuoos que 
seria mas economico limitarse a mante- 
ner y mas barato aun, dejarlos morir o 
mandarlos, nosotros mismos, al cemente- 
rio. Las quemaduras graves y muchas psi- 
copatias son ejemplos tan dispares como 
elocuentes. Nadie deberia censurarnos por 
este derroche que suele gravar considera- 
blemente nuestros presupuestos. 

Decir que representa mejor negocio 
gastar cualquier suma en prevenir, tra- 
tar y rehabilitar no equivale a proponer 
que el Ministro de Hacienda entregue pe- 
riddicamente al Director General, che- 
ques en blanco. Nadie discutira la urgen- 
cia de contruir en Santiago un ferrocarril 
subterraneo y ampliar las calles para evi- 
tar el colapso de transito que se aproxi- 
ma, Cuando uno se pone piadoso, quiere 
creer que las autoridades carecen de di- 
nero en la caja o de qué echar mano para 
este proposi‘o. Por rico que sea, ningun 
pais puede satisfacer todas sus necesida- 
des y tiene que esiablecer una lista de 
prioridades. Si bien la salud ocupa, entre 
ellas, posicion exaltada, no es la primera 
entre nosotros y la cantidad que se le des- 
tine tiene que estar condicionada por la 
existencia de una politica sanitaria, a la 
vez racional y claramente formulada. 
Quienes contribuimos de un modo u otro 
a la creacion del Servicio Nacional de 
Salud, sabiamos que su nacimiento era 
prematuro. Creimos, sin embargo, que 
no convenia aplazarlo mas y que, como 
acostumbra el buen pediaira, el organis- 
mo naciente estaria sometido a vigilan- 
cia y cuidados muy prolijos. 

La medicina ha progresado y seguira 
progresando gracias a la especializacion. 
Pero una cosa es su evolucién como dis- 
ciplina cientifica y otra, muy distinta, su 
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ejercicio. No hay posibilidad alguna de 
que éste se cumpla y beneficie’ a canti- 
dad substancial de la poblacion, sino por 
medio de médicos generales o de familia. 
La tendencia a entrenar especialistas en 
medicina interna y en otras ramas, que 
se advierte en nuestras Escuelas y en las 
becas que concede el propio Servicio Na- 
cional de Salud, perjudica considerable- 
menie a éste en su rendimiento y en su 
prestigio. Resulta absurdo pretender que 
hay que ser otorrinolaringologo para mi- 
rar un timpano o tocologo para vigilar un 
parto normal. Si aceptamos que, ideal- 
mente, debe haber un medico por cada 
1.000 habitantes, debemos postular que 
de esta tasa, 2/3 por lo menos, deben es- 
tar constituidos por médicos generales. 
La proporcion de éstos ha de ser tanto 
mas alta cuando menor es aquella tasa. 
Por tanto, no deberia existir entre nos- 
otros mas de dos o tres especialistas (in- 
cluso en medicina interna) de cada diez 
colegas. La orientacion de la ensenanza 
deberia consecuentemente recibir un gol- 
pe fuerte de timon. 

Hemos repetido hasta la majaderia, 
que deben desarrollarse las profesiones 
parameédicas, cuya urgencia es todavia 
mayor que la de médicos propiamente 
tales. Los servicios de éstos deberian estar 
celosamente restringidos a aquéllos que 
no pueden ser cumplidos por otras perso- 
nas cuya produccioén es menos costosa y 
menos larga y que se pueden lograr en 
numeros mayores. Una de las ventajas 
positivas de poseer una estructura unica 
y tan nitidamente piramidal como la 
nuestra consiste en utilizar, con enormes 
ventajas y sin mayor peligro, profesio- 
nales, tecnicos y auxiliares de distintas 
categorias. 

En Suecia se suele denominar a la ma- 
trona “especialista en partos normales” 
y la Asociacion Medica de ese pais ha 
sustentado que entregar esta labor a los 
médicos constituye derroche de energia 
humana. Las autoridades de Europa del 
Norte sustentan que las enfermeras sani- 
tarias pueden aminorar considerablemen- 
te el trabajo de los médicos practicos. En 
comunicacion reciente, hemos dado cuen- 
ta de las higienistas dentales y las auxi- 
liares de madre y nino que utiliza, con 
gran exito, Nueva Zelandia; de las auxi- 
liares de matronas de Escandinavia, de 
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las ayudantes domésticas de Inglaterra, 
de nuestras técnicas laborantes y de nues- 
tras dietistas. Constituyen otras tantas ex- 
presiones del afan por abaratar la mano 
de obra. Deliberadamente dejamos en si- 
lencio al feldscher de la Union Soviética 
y al compounder de India, porque no 
creemos que nuestras tradiciones ideolo- 
gicas toleraran al submédico. 

Médicos administradores con entrena- 
miento ad-hoc deben manejar nuestro 
servicio en los distintos niveles: nacional, 
zonal y local y deben ellos liberar a sus 
colegas, en lo posible, de tareas de ese 
orden. Habemos profesionales que, por 
cuanto se ocupa de relaciones humanas 
y toma responsabilidad decisiva frente a 
la salud de nuestros congéneres, consi- 
deramos que la administracién sanitaria 
es una de las funciones especializadas, 
mas elevadas y nobles, a que puede de- 
dicarse un médico. Mucho se critica a 
quienes las cumplen y estas censuras no 
es‘an completamente desprovistas de fun- 
damento. Sin embargo, no se ha querido 
reconocer que, en las circunstancias pre- 
sentes, estos colegas no son administra- 
dores sino mayordomos. Pasan agobiados 
por menesteres minusculos que no tienen, 
ademas, aptitud ni preparacién para 
afrontar. Muchos han dejado de practicar 
toda forma de medicina, atin la adminis- 
trativa. En un pais de América, hay que 
recurrir al Ministro de Hacienda para 
conseguir un pasaje de gracia en el ferro- 
carril. Nuestros sanitarios y nuestros ad- 
ministradores de hospital estan abruma- 
dos por la preocupacion del transporte, 
el aprovisionamiento y aun el aseo, para 
no decir nada de los pagos. Seguiremos 
repitiendo que precisa “profesionalizar” 
el Servicio y entregar a cada grupo la 
responsabilidad que le corresponde: sean 
ellos enfermeras o dietistas, estadisticos 
o contadores, amas de llave y personal de 
servicio, 

La antigua estructura del Servicio Na- 
cional de Salubridad no era mala en cuan- 
to se ajustaba a los moldes de la admi- 
nistracion nacional. Frente al Presidente, 
habia un Director General y a cada In- 
tendente, un Jefe Provincial y asi seguia 
la conformacién. Acaso no se la podria 
mantener con tanta institucién y depen- 
dencia como se le ha agregado después. 


Somos de opinion, eso si, de que la con- 
ciba sobre la base de elementos o unida- 
des con las condiciones que se piden para 
la regionalizacion de hospitales. No nos 
cabe ninguna duda de que estos estable- 
cimientos deben constituir el eje de la 
organizacion. Es falaz afirmar que no 
puede ser asi, porque dichos estableci- 
mien‘tos estan destinados al tratamiento 
de enfermos. Este concepto pertenece al 
pasado. 

Claro esta que cuando uno habla de 
hospital, no esta pensando en la sala, si- 
no en la maquinaria mas 0 menos com- 
pleja aque tiene por objeto diagnosticar 
salud y enfermedad, tratar ésta, vigilar 
y suscitar aquélla, educar y practicar exa- 
menes para el control de alimentos o de 
agua, etc. La formula mas elemenial es- 
ta constituida por la casa de socorro que 
Alejandro del Rio concibié entre nosotros 
y que no ha sido superada. Esta constitui- 
da esencialmente por un centro de salud 
con cierto numero de camas. 

Suele perturbar el criterio de los diri- 
gentes, la existencia de algunos grandes 
institutos de diagnostico y tratamiento, 
como los tres o cuatro hospitales mayores 
de Santiago. En ellos se concentran los 
casos dificiles y hay docencia, motivo por 
el cual la medicina aleanza un nivel tan 
alto que, a menudo, no resulta aplicable 
ni conviene que sirva a la masa de los en- 
fermos triviales. De puertas adentro, ha- 
bria necesidad aqui del mayor grado de 
recogimiento posible. Muy distinta es la 
situacién en un hospital general, o de 
base, 0 en una casa de socorro, que son 
instituciones en las que se protege ade- 
cuadamente al paciente encaramado, pero 
que se mantienen tan abiertas como las 
circunstancias permiten. 

La regionalizaci6n consiste en dividir 
el territorio en fragmentos suficientemen- 
te grandes como para que puedan conte- 
ner, cada uno, la mayor parte de los ser- 
vicios médicos y no tan grandes como pa- 
ra que su administraci6n como unidad re- 
sulte engorrosa. El] astro de este sistema 
solar esta constituido por el hospital ge- 
neral y a su alrededor, a modo de planetas 
y satélites, se despliegan establecimientos 
de complejidad cada vez menor. Donde- 
quiera que halla alguna facilidad de trans- 
porte, el hospital no necesita salir al en- 
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cuentro del paciente, sino que va éste a 
aquél, por sus propios medios, en una 
ambulancia o en un helicdptero. 

No se puede permitir que un médico, 
en el afan de adquirir experiencia prac- 
tique, en su establecimiento, una opera- 
cion para la que no esta equipado. Tam- 
poco es permisible que se multipliquen 
los aparatos costosos de diagndéstico y 
tratamiento. La regionalizacién hace po- 
sible procedimientos mas eficaces de dis- 
tribucion de personal, aprovisionamiento, 
estadistica, contabilidad de costos, etc. 
Dondequiera que se ha ensayado, la edu- 
cacion sanitaria en el hospital de la fa- 
milia del enfermo y del publico, ha de- 
mostrado ser particularmente eficaz. A 
la inversa, resulta casi inoperante en la 
frialdad de una oficina. Como toda otra 
actividad que dice relacion con la vida, 
languidece y se esteriliza en un ambiente 
de paneles, tinta, timbres y teléfonos. 

El Servicio Nacional de Salud de Gran 
Bretana se planed sobre la base de uni- 
dades sanitarias donde los médicos prac- 
ticos, que no tienen acceso al hospital, 
pudieran atender sus clientelas particu- 
lares, Sdlo se han construido unas pocas, 
de caracter mas bien experimental, por- 
que las penurias econdmicas han obliga- 
do a dar preferencia a las casas de habi- 
tacion. Aparen‘emente la Sociedad Cons- 
tructora de Hospitales dispone de recur- 
sos y de algun modo, convendria movi- 
lizarlos, a fin de establecer este sistema 
entre nosotros. Resulta absurdo que un 
médico se hipoteque para adquirir una 
instalacién de rayos X, en circunstancia 
que esta ociosa la del hospital o del con- 
sultorio donde él pres‘a servicios insufi- 
cientemente remunerados. Lo mismo va- 
le para otros recursos de laboratorio. Las 
condiciones en las cuales estos benefi- 
cios se pongan a disposicién del publico, 
constituyen mero contrato. Se entiende 
que la aldea resultara menos repelente si 
el médico encuentra en ella una casa de 
socorro, grata y bien equipada, que sea 
su propio centro de operacién y todavia 
mejor, su propio hogar. 

Gracias al Seguro Social y a los anti- 
guos Servicios de Beneficencia y Asisten- 
cia Social, hubo, en Chile, una distribu- 
cién profesional menos defectuosa que en 
buena parte del mundo. Como comenta- 
mos ya, la medicina moderna, de que nos 
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enorgullecemos, florece en las grandes 
ciudades y junto a otras expresiones del 
talento y la fortuna. Por efectos de los 
salarios y de los recursos con que conta- 
ban aquéllos, pueblos y aldeas solian 
atraer colegas que ellos mismos no ha- 
brian podido mantener, Vino el Estatuto 
del Médico Funcionario, que abrid las 
compuertas y el profesional de la peque- 
nha colectividad se fué a la cabeza de pro- 
vincia y el de aqui, a la gran metropoli. 
Muy lamentable, este desorden es segu- 
ramente transitorio. Las provincias han 
vuelto a ser muy remunerativas y los jo- 
venes ambiciosos, aun sin que los recha- 
ce Santiago, querran disfrutar de esta bo- 
nanza. Sin embargo, no se deberia esperar 
la resaca. 

Ademas de brindarles oportunidad de 
atender sus clientelas, publicas y priva- 
das, en centros de salud adecuadamente 
dotados de equipo y de personal, hay que 
entrenarlos para que ejerzan la profe- 
sion de una manera nueva y distinta. 
Cuando aparecia inminente la creacion 
del Servicio Nacional de Salud, anduvi- 
mos diciendo —en Santiago y en provin- 
cias— aue nuestro colega nos daba la 
sensacion de un nino que juega con una 
bomba de mano. A diferencia de lo que 
ha sucedido en muchas partes, las gran- 
des reformas de la organizacién médica 
han sido impulsadas y realizadas por nos- 
otros mismos y virtualmente sin com- 
pulsion exterior, La ultima es drastica 
y en el papel, al menos, representa el 
desideratum de muchas naciones. Con 
limitaciones que se suponen transitorias, 
se dirige hacia la unificacién de todas 
las actividades médicas para beneficio de 
toda la poblacion. 

No es éste el lugar para el analisis de 
todas las implicaciones que importa esta 
decision revolucionaria. Van desde el im- 
perativo de aprovechar la ventaja de que 
el pais es unitario y no federal y de que 
las universidades son esencialmente na- 
cionales hasta la necesidad de que engra- 
nen todas las piezas de la maquinaria ad- 
ministrativa y el cuerpo médico se orga- 
nice jerarquicamente. Estos postulados 
suenan mas intimidantes de lo que son 
y fluyen, en todo caso, de la decision 
original. 

Ahora bien, nuestro médico, de cuya 
calidad tenemos derecho sobrado para 
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sentirnos orgullosos, ha sido preparado 
para actuar en las condiciones de época 
anteriores. Suele rehuir la provincia, por- 
que no ha adquirido habito de afrontar 
responsabilidades sin tutela, —otoscopio, 
bisturi o forceps de mano— ni ejecutar 
pruebas de laboraiorio, siquiera de ruti- 
na. El médico general o de familia, que 
debe ser el alma y el baluarte, necesita 
cumplir, antes de recibir su licencia para 
ejercer, una etapa de practica universal 
y dirigida y bajo régimen de internado en 
algunos hospitales generales y en los re- 
gionales. El proyecto de reforma esta ya 
bajo consideracion de la Escuela de Gra- 
duados y del senor Decano. 

Las poblaciones mayores pueden soste- 


-ner cierta proporcion de _ especialistas. 


Habria que propender a que trabajaran 
en equipo, sistema que el hospital gene- 
ral prohijo. Trabajar en equipo no signi- 
fica dividirse un paciente por presas, ni 
excusarse el médico general de mirar el 
fondo de ojo o hacer un frotis uretral. 
Debe tener éste conciencia de lo que sa- 
be y también de lo que no sabe y por 
tanto, recurrir a los especialistas cuando 
verdaderamente los necesite. Puede signi- 
ficarle, naturalmente, mandar al pacien‘e 
a una ciudad distante; pero aun si todos 
los gastos recaen sobre nuestro Servicio 
le resultaria mas econdmico y eficaz que 
intentar repartir especialistas en el terri- 
torio de la Republica. 

Si el beneficiario no paga integramen- 
te su coste, la cama de hospital es un pri- 
vilegio, tal como la ensenanza universi- 
taria o un pasaje gratuito en la Linea 
Aérea Nacional. Aun el pais mas rico del 
mundo tiene que contorsionarse para per- 
mitir el acceso a ella a un numero subs- 
tancial de individuos. En verdad, los sis- 
temas de seguro voluntario de los Esta- 
dos Unidos, tienen por objeto disimular, 
diluir en un largo periodo y aprovechan- 
do la magia de los grandes numeros, com- 
partir los costes de ese servicio. De no 
existir una politica sanitaria bien medi- 
tada, firme y de largo alcance, el torni- 
quete que ahogara la medicina publica da 
otra vuelta cada vez que se proyecta o se 
dota un nuevo hospital. 

Una proporcion creciente de chilenas 
acude a las maternidades. De existir un 
buen servicio domiciliario de matronas, 
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esta tendencia podria invertirse con con- 
siderable economia y con la ventaja de 
que estas profesionales podrian realizar 
educacion doméstica y sanitaria. En todos 
los hospitales, hay pacientes que solo re- 
quieren comodidad y vigilancia y debe- 
rian estar en casas de convalecientes. 
Aunque sustentemos lo contrario, la ver- 
dad es que las actividades disminuyen 
considerablemente en sabado y domingo 
y la de cinco dias, ademas de disminuir 
el tiempo util de trabajo, suele ser causa 
de que se retrasen los primeros exame- 
nes de laboratorio después del ingreso y 
también las altas. En otra parte, hemos 
senalado que los examenes multifasicos 
permiten cribar muchos pacientes y tra- 
tarlos en la policlinica. Hemos apuntado 
también, la tendencia a recurrir, a toda 
costa, al tratamiento en el hogar. Son dis- 
tintas expresiones del afan por reducir 
el empleo de camas al minimo indispen- 
sable, porque, en verdad, representan el 
factor singular que mas encarece la me- 
dicina moderna. 

Como en un trabajo anterior de esta 
especie, no procede aqui sacar conclusio- 


nes; pero si, resumir y precisar las ideas 


centrales. Es ingenuo proclamar que la 
atencién médica es el primer problema 
sanitario del pais, porque lo es de todos. 
No se aliviana, haciéndolo simplemente 
mas eficiente, sino mas bien, —como ya 
dijimos— disminuyendo la carga de en- 
fermedad. Para el proposito, se requiere 
educacion sanitaria, saneamiento, empleo 
sistematico u obligatorio de algunos agen- 
tes de inmunizacién y el combate contra 
ciertos males, que se sabe posibles de do- 
minar, Dicha politica esta condicionada 
por las circunstancias del momento y por 
el conocimiento de los problemas mas 
que por la abundancia de los recursos. 
Los gastos en salud son ingentes e in- 
evitales. Lo que se ahorra en atencién 
médica o en prevencion, se derrocha en 
acortamiento de vidas, profusion de en- 
fermedades, menoscabo de la produccién 
e infelicidad. La medicina barata es ma- 
la, probablemente peor que su ausencia. 
Entre dichos gastos se incluyen algunos 
que son de asistencia social o de otro tipo, 
como por ejemplo, el alojamiento y la 
alimentacion de muchos pacientes, que de 
no mediar condiciones desfavorables de 
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ambiente, podrian ser cuidados tan bien 
o mejor en sus domicilios. La reflexion 
tiene particular atingencia en el caso de 
las parturientas. 

El hospital constituye el eje y el fun- 
damento de las organizaciones modernas, 
que estan formadas por unidades elemen- 
tales. Cada una de ellas contiene la tota- 
lidad o la mayor variedad posible de re- 
cursos, ordenados de modo que se com- 
plementen y funcionen como en conjunto. 
Son las condiciones que se piden en la 
“regionalizacion”’. 

Si se quiere atender cantidad substan- 
cial de la poblacion, hay que entregarla 
a médicos generales o de familia, ayuda- 
dos por un numero minimo de especialis- 
tas. Se agrupan éstos habitualmente en 
las poblaciones mayores. Procede, ade- 
mas, desarrollar las profesiones paramé- 
dicas, cuya necesidad es hoy mas aguda 
que la de colegas. Se debe dar a éstos 
posibilidad de atender a sus clientelas en 
los centros de salud y en los hospitales 
y bajo condiciones de contrato con el 
Servicio. Se debe también fomentar el 
sistema de trabajo en equipo y someter 
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a tarifas adecuadas los cuidados, que hoy 
reciben cantidad considerable de gente 
que no tiene derecho. El] abandono en que 
se mantiene a la rehabilitacion ofrece 
contraste flagrante con el grado de ma- 
durez de nuestra profesion. 

El progreso de la medicina es tan rapi- 
do, que deja atras todas las formulas de 
organizacion. E] hospital mismo necesita 
sufrir continuas adaptaciones. Una de sus 
preocupaciones fundamentales reside en 
economizar el empleo de camas. Repre- 
senta éste un privilegio, de no pagarse 
integramente su costo. Hay muchos mé- 
dicos cansados y, desilucionados, porque 
no tienen fe en que sus esfuerzos sean 
conducentes y productivos. Su actitud 
cambiaria si tuvieran la sensacion de par- 
ticipar responsablemenie en una obra de 
bien nacional cuyos objetivos, orientacién 
y rendimiento conoce en todo momento. 
No se han formulado con claridad la 
trascendencia y las repercusiones que ne- 
cesariamente ha de traer la puesta en 
marcha de una atencién médica que es 
virtualmente universal en cuanto a be- 
beneficios y a beneficiarios. 


* 
* * 
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SOCIEDAD CHILENA DE PEDIATRIA 


SESION DEL 8 DE OCTUBRE DE 1959 


Presidencia: Dr. Ramon Montero. 
Secretario de Actas: Dr, Patricio Donoso. 
Asistencia de 36 socios. 


Influencia del estado inmunitario del recién 
nacido sobre la efectividad de la vacuna 
atenuada contra la Poliomielitis 


Drs. Adriana Mac Ginty y 
Guillermo Contreras y Sra. Adela Ohlbaum. 


Un grupo de 43 recién nacidos recibié por 
via oral vacuna contra la poliomielitis con 
virus activo atenuado, administrandose suce- 
sivamente los tipos 1, 2 y 3. El control pedia- 
trico permanente demostré6 la total inocuidad 
del procedimiento. 

Un grupo de 31 recién nacidos fué selec- 
cionado simultaneamente para servir de con- 
trol. 

Se encontraron anticuerpos neutralizantes 
en la sangre del cordén en alrededor de 90% 
de los casos, para los tipos 1 y 2; y en una 
proporcién sensiblemente menor, 77%, para 
el tipo 3, en estos nifios. 

El prendimiento de los virus de la vacuna 
se midiéd por los aislamientos de virus de las 
deposiciones y especialmente por la respues- 
ta inmunitaria. Fué positiva en 56% para el 
virus 1; 44% para el virus 2 y 73% para el 
virus 3. 

El éxito del prendimiento de los distintos 
tipos de virus de la vacuna presenta una re- 
lacién estrecha e inversa con el estado inmu- 
nitario de los nifios al nacer, observandose 
un mejor prendimiento para el tipo 3, para 
el cual, los recién nacidos tenian anticuer- 
pos en una proporcién sensiblemente menor. 

De los vacunados se aislaron 25 viruspolio 
que corresponden con los tipos de virus in- 
gerido y 2 virus no polio. 

En un periodo similar de observacién, se 
aislaron del grupo control 10 virus entéri- 
cos, que no son viruspolio. 


DISCUSION 


Dr. Contreras: Esta es una comunicacién 
preliminar. El mecanismo invocado para ex- 
plicar el bajo rendimiento del virus en el in- 


testino del recién nacido, es la ingestién de 
liquido amnidtico, tal como ya se ha dicho en 
la literatura. La vacuna debera usarse en ni- 
hos de 3 meses a 1 afio de edad. 

Autores ingleses han comunicado que re- 
cién nacidos con inmunidad alta, tampoco 
responden a la vacuna Salk. 

Algunos nifios de los que se han presenta- 
do, se han controlado al ano de edad y de 
84 vacunados, 53 tuvieron anticuerpos (62%); 
en cambio, se encontraron sélo en el 23% de 
los controles no vacunados. 

Dr. Montero: Pregunta si esta experiencia 
ha sido hecha en otros paises de condiciones 
sanitarias semejantes al nuestro.;En el Con- 
greso Internacional de Pediatria celebrado 
en Montreal se dieron cifras muy ‘optimistas 
sobre esta vacunacidén. 

Dra, Mac-Guinty: Hay un estudio hecho en 

Colombia, en nifios mayores. La vacunacién 
de recién nacidos se ha hecho excepcional- 
mente. 
3 Dr. Herndndez: Pregunta si la vacuna por 
via oral es capaz de producir viremia o si 
la inmunidad se adquiere localmente en las 
células del intestino. 

Prof. Steeger: Hace 2 anos hubo una re- 
uniédn en el S.N.S. donde el Prof. Scroggie 
resumi6 los conocimientos de la vacunacién 
oral y se quiso hacer en Chile una experien- 
cia en grande. 

Pregunta si el virus usado es fijo, porque 
si no lo fuera, podria transformarse en virus 
virulerto con el peligro de desencadenar una 
epidemia, 

Las madres emberazadas podrian transmi- 
tir el virus al nifio y el recién nacido sufri- 
ria una irfeccién atenuada con desarrollo 
de una inmunidad activamente adquirida. 

Dr. Montero: Médicos suizos presentaron un 
exhibit en Mortreal donde hacfian ver que 
los anticuerpos pasan a la leche y al calostro, 
pero otros trabajos demostraban que este pa- 
saje sé'o se realiza en los animales vacunos 
por esta via, siendo la transplacentaria la ha- 
bitual de los seres humanos. 

Dr. Contreras: Respondierdo a las pregun- 
tas puede afirmar que la vacunacién produce 
viremia, lo que se ha demostrado en anima- 
les, pero no sabe si lo mismo se haya de- 
mostrado en el hombre con vacuna atenuada. 
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Las cepas de estos virus atenuados no son 
capaces de fijarse en el sistema nervioso cen- 
tral; pero este no es un caracter fijo, porque 
al eliminarse tienen cierto grado de neuro- 
tropismo, lo que no resulta de importancia 
porque los estudios de laboratorio demues- 
tran que el intestino no selecciona los virus 
neurotropos y ademas, espontaneamente, los 
ninos van adquiriendo virus intestinales, que 
pueden demostrarse desde el primer mes de 
la vida y la vacunacion no altera la virulen- 
cia de ellos en el intestino. 

Los resultados expuestos son peores que 
los comunicados por otros investigadores, lo 
que puede explicarse porque nuestro mate- 
rial incluye niMos muy pequenos, con inmu- 
nidac pasiva alta. 

En nuestro medio el pasaje de virus a tra- 
vés de la placenta debe ser muy raro porque 
nuestras madres son inmunes y no tienen vi- 
remia. La inmunidad del recién nacido se 
explicaria mas bien por los anticuerpos to- 
mados de la leche, que hacen resistente el 
intestino. 

Dr. Hendndez: Pregunta sobre las venta- 
jas y desventajas de los métodos de vacuna- 
cién por via oral. 

Dr. Contreras: La yacuna por virus atenua- 
do es parecida a la enfermedad natural. La 
vacunaci6én da resistencia al intestino y da 
tiempo para prevenir la fijacién del virus en 
el sistema nervioso central. 

La vacunaci6én masiva en nuestro pais po- 
dria hacerse en.wn plazo de 2 meses y tendria- 
mos después gérmenes atenuados, con virus 
neurotropos en proporcién baja, logrando una 
fouena inmunidad de nuestros nifos. Esta es 
una situaci6én ventajosa con respecto a lo que 
sucede hoy dia, en que los nifios normales 
tienen altas cantidades de virus neurotropos, 


Tratamiento Quirurgico de las 
Comunicaciones Interventriculares 


Drs. Helmut Jaeger, Fernando Eimbcke, 
Maria Urzta, Roberto. Schiffrin y 
Jaime Garcia Huidobro 


Se analiza el cuadro clinico y hemodinami- 
co de 12 casos de Comunicacién Interventricu- 
lar operados, agrupandolos de acuerdo a la 
presion sistélica de la arteria pulmonar en 3 
grupos: 

1) Sin hipertensién pulmonar (4 casos); 

2) ‘Con hipertensién pulmonar discreta o 
mediana (5 casos); y 
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3) Con hipertensién pulmonar acentuada 
(3 casos). 

Las operaciones, que son las primeras he- 
chas en Chile, se realizaron a visi6n directa 
con circulacién extracorporal por medio del 
corazon-pulmon artificial. Se practic6 una 
ventriculotomia derecha y se procedio al cie- 
rre de la comunicaci6n con sutura directa y, 
en los defectos mas grandes, con una protesis 
de Ivalon. 

Los resultados han sido excelentes: de los 
12 casos, fallecid sédlo uno, que presentaba 
hipertensién pulmonar acentuada. 

Se insiste en la importancia del diagnésti- 
co precoz con el fin de indicar la interven- 
cién quirtirgica en todo nino miyor de dos 
afios, en la etapa de menor riesgo, que com- 
prende los dos primeros grupos. En éstos no 
ha habido mortalidad y su evolucién post- 
operatoria ha sido sin complicaciones. 


DISCUSION 


Prof. Steeger: Le llama la atencién que se 
encuentren tantos procesos pulmonares en las 
comunicaciones mas bajas, tratandose de ni- 
hos de tan poca edad. 

Pregunta si se observé enfermedad reuma- 
tica y si se han observado casos de endocar- 
Gitis bacteriana, como se describe en la lite- 
ratura. 

Dr. Eimbcke: En nuestros casos fueron fre- 
cuentes las complicaciones pulmonares en el 
l.er ano de la vida, 

No encontramos endocarditis. En 80 cora- 
zones examinados en el Instituto de Anato- 
mia, la encontramos una sola vez. Las esta- 
Gisticas dan una frecuencia de un 15%, que 
aleanzaba hasta un 37% antes del uso de los 
antibiéticos. Termina diciendo que no encon- 
tr6 enfermedad reumatica. 

Dr. Montero: Como Presidente de la Socie- 
dad Chilena de Pediatria y como compafiero 
de curso del Dr. Jaeger, se complace en de- 
clarar que el trabajo que ha presentado esta 
noche prestigia a la Pediatria y a la Cirujia 
Chilenas. Felicita a los relatores en nombre 
de la institucién. 

Se levanta la sesién. 


SESION DEL 22 DE OCTUBRE DE 1959 


Presidencia: Dr. Ramén Montero. 
Secretario de Actas: Dr, Patricio Donoso. 
Asistencia: 48 socios. 
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Actividades desarroiladas en un Centro 
Experimental de Asistencia Médico Social 


Prof. Arturo Baeza Goni y Dra. Nora Bertoni 
(incoirporacién) 


Los autores hacen una exposicion sobre las 
actividades realizadas por el Centro “San 
Joaquin” durante el ano 1958, que se refieren 
al aspecto asistencial, de adiestramiento, do- 
cente y de desarrollo de la Comunidad, cum- 
pliendo asi los objetivos de su creacidén. 

Entran enseguida a enumerar los recur- 
sos de personal y de local con que cuenta el 
Centro para el desarrollo de sus actividades. 
Luego definen los propdésitos de su programa 
de asistencia materno-infantil y los objeti- 
vos que se persiguen, que pueden resumirse 
en 4 puntos: 

1) Control del 80% de las embarazadas y 
del 80% de los lactantes; 

2) Mejorar la atenciédn del embarazo, en 
base a matronas y tocdlogos; 

3) ‘Capacitar a la madre en la proteccién 
de su salud y la de su hijo; y 

4) Integracién de todo el equipo médico 
y para-médico en el programa, 

Se refieren enseguida:al Plan de Desarro- 
llo de la Comunidad puesto en marcha para 
el conjunto de poblaciones atendidas por el 
Centro. Los objetivos de este programa se 
resumen en el concepto,de desarrollo de la 
Comunidad, entendiéndose por tal, los pro- 
cesos en virtud de los cuales el esfuerzo de 
una poblacién se suma al de su Gobierno pa- 
ra mejorar las condiciones econdémicas, socia- 
les y culturales de sus habitantes. 

Finalmente se ;hace un estudio de los re- 
sultados logrados mediante el trabajo en el 
terreno. Expresan que, de acuerdo con su 
experiencia, tienen la impresién de que el 
trabajo realizado por el Centro “San Joa- 
quin” es el mejor de los caminos para lograr 
los objetivos sefalados. Piensan que este ver- 
dadero experimento, perfeccionado con ma- 
yores recursos humanos y econdémicos, puede 
realizarse en otras comunidades con iguales 
mayores beneficios. 


DISCUSION 


Prof. Baeza: Este experimento apoya la 
doctrina de que el trabajo realizado en los 
Consultorios periféricos es el arma mas po- 
derosa con que cuenta el S.N.S. para comba- 
tir la distrofia, la diarrea y otras enfermeda- 
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des en la primera infancia, ya que antes es- 
tos pobladores tenian que acudir a los Hos- 
pitales “Barros Luco” o “Arriaran” en don- 
de, o eran ligeramente atendidos o eran re- 
chazados. Se alegra que ahora sea el Dr. 
Fricke, pediatra de categoria, quien -esta a 
cargo de la Direccién General del S.N:S. 

Dr. Fricke: Dice haber sido aludido en for- 
ma generosa por el Prof. Baeza. Un solo in- 
dividuo a cargo de este Servicio, no podria 
rebajar las cifras de mortalidad infantil que 
durante 1958 subieron. Se sabe que hay cau- 
sas claras que la producen, pero hay otras 
no bien precisadas y por ello el Sub-Departa- 
mento Técnico estudiara a fondo las causas 
que han acrecentado la mortalidad infantil. 
Los pediatras deben alarmarse ya que estan 
destinados a ‘‘servir’” una alta funcién sin im- 
portar tanto el tiempo por el cual estan con- 
tratados. La falta de sensibilidad de muchos 
de ellos contribuye a agravar este problema. 
Por parte del S.N.S. se organizaran sectores 
en Santiago que desarrollen en forma tras- 
cendente programas concretos de accién. Las 
camas del Hospital son importantes, pero se- 
cundarias y hay que dar a los Consultorios 
periféricos la maxima importancia. Hay que 
desarrollar también programas educativos de 
earacter general, en. colaboracién con la 
Unicef, a los futuros profesores de la Escue- 
la Normal para que ellos, a su vez, contribu- 
yan a educar a la poblacién escolar. 

Dr. Montero: Como Presidente de la Socie- 
dad de Pediatria agradece al Dr. Fricke los 
conceptos exipresados, ya que seran tenidos 
muy en cuenta para la labor futura de la 
Sociedad. 

Dr. De la Maza: Le parecen muy interesan- 
tes los “Club de Distréficos’ formados en 
el Centro “San Joaquin” y pregunta si se 
analizé6 hasta qué punto la diarrea y la dis- 
trofia influyeron en el rubro mortalidad in- 
fantil. Como enfoque general le parece que, 
con los recursos actuales, no hay que hacer- 
se ilusiones en cuanto al funcionamiento de 
otros Centros, ya que hombres como el Prof. 
Baeza hay muy pocos. No es contrario a este 
tipo de experiencia, por el valor que repre- 
senta para los alumnos; pero, sin desconocer 
el valor de los Hospitales que deben atender 
la alta patologia. Existiria un feudalismo en 
la distribucién y atencién hospitalaria, que 
debe cambiar, La mortalidad infantil ha au- 
mentado debido a que ha crecido la pobla- 
cién, sin aumentar los pediatras y los Con- 
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sultorios para atender a ese mayor numero 
de nifios. 

Prof. Santa Maria: A 6) le ha tocado actuar, 
. en el Consultorio periférico de Renca, casi 
exclusivamente con la mujer embarazada y 
esta satisfecho de la labor educativa realiza- 
da. La Distrofia, seguramente principia an- 
tes del nacimiento y no es posible separar 
la labor pediatrica de la obstétrica, E] médico 
debe conocer el problema del abastecimien- 
to alimenticio de la poblacién y los pediatras, 
especialmente, deben apoyar al S.N.S. en la 
“educacién hacia arriba”, hacia el Gobierno 
y actuar violentamente en el problema del 
saneamiento ambiental. Concuerda con el Dr. 
de la Maza en que el problema de la distrofia 
es jlo basico que debe afrontarse. 

Prof. Steeger: Felicita al Dr. Baeza por el 
esfuerzo, la fé y la constancia con que ha 
trabajado y estima que la Sociedad Chilena 
de Pediatria debe trabajar por que tales ex- 
periencias se multipliquen. El Centro “San 
Joaquin” tiene aspectos muy loables como es 
el de la atencién, durante afios, de la familia, 
sus problemas y los enfermos. Deben cons- 
truirse numerosos Centros, aimque modestos, 
de atencién continuada, Le llama la atencién 
el escaso numero de consultas por nifio sano. 
En los Centros periféricos de la Comuna de 
Quinta Normal los médicos deben hacer el 
trabajo en pequefios grupos homogéneos mul- 
tiplicando su accién, atiinque no sea indivi- 
dual, y la labor educativa y de saneamiento 
queda a cargo del personal auxiliar el cual no 
cuenta con los conocimientos necesarios. Ac- 
tualmente la CAatedra de Medicina Preventi- 
va realiza en pequefia escala esta labor y 
pronto se conocerdn los resultados. Los mé- 
dicos de los Consultorios deben mantenerse 
en contacto permanente con el Hospital. Di- 
fiere con el Dr. Baeza en la labor docente, ya 
que a los alumnos hay que ensefarles en el 
Hospital lo que es bueno, lo que es “lo me- 
jor”, y acudir a los Centros una vez que ten- 
gan esta ensefianza previa. 

Prof. Schwarzenberg: Dada la enorme 
afluencia de nifios a los Centros periféricos 
de Quinta Normal, lo que mas se nota es la 
earencia de horas médicas, de enfermeria, 
asistencia social y auxiliares, por lo que el 
trabajo debe realizarse muy rapido. Dado 
que es el Dr. Fricke el Director del S.N.S., 
cree poder contar pronto con los medios ade- 
cuados. Esté en desacuerdo con el Dr, de la 
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Maza ya que hay muchos héroes anénimos 
en la pediatria nacional, si bien también hay 
muchos de baja moral e irresponsables, de- 
fbiendo los pediatras prestigiarse ante la co- 
lectividad. 

Prof. Adriasola: A lo largo del pais existe 
la oportunidad para realizar este tipo de ex- 
periencias y,,como toda idea nueva, tiene que 
levantar resistencias que habra que vencer. 
Para dar salud a la infancia hay que desper- 
tar la responsabilidad de los médicos y ense- 
har a la colectividad como deben tener salud. 
A nosotros nos falta una actitud social para 
despertar responsabilidad individual y colec- 
tiva; tenemos palacios de Hospitales en los 
cuales las camas debieran sobrar. Hay que 
invertir mas dinero en construir Consultorios 
Externos. 

Dr. Fricke: El adulto de hoy no ha sabido 
incorporarse al movimiento de salud del pais 
y el esfuerzo debe radicarse en los nifios es- 
colares; esta en marcha un plan de educacién 
de maestros de las Escuelas Normales, para 
que estén en condiciones de ensefiar una 
nueva mentalidad a las futuras generaciones. 
Debe realizarse un programa racional de de- 
fensa del “grupo familiar’, 

Dr. Montero: Se alegra del éxito obtenido 
por la sesién y cree que la infancia muere, 
especialmente, por ignorancia y falta de ali- 
mentos. 

Dr. Costa: Pregunta hasta qué punto, con 
el esfuerzo médico puro, es posible mejorar 
la mortalidad infantil si no se dispone de ali- 
menrtos y condiciones ambientales adecuadas. 

Prof. Baeza: Las frases de elogio de que 
ha sido objeto son motivo de orguilo, y le 
dan fuerzas para la lucha. Esta de acuerdo 
con el Prof. Steeger en su manera de pensar 
docente, pero esta satisfecho de haber inicia- 
do la labor. Ha demostrado la utilidad de los 
Centros Asistenciales. La gente de las pobla- 
ciones han respondido al esfuerzo realizado; 
los profesores deben formar la mentalidad 
de los médicos y el Servicio Nacional de Sa- 
lud mejorar las condiciones de trabajo. 

Prof. Schwarzenberg: Contesta al Dr. Costa 
diciendo que no es la labor pediatrica sola 
la que solucionara estos problemas de la in- 
fancia, sino que, como lo dijo el Dr. Santa 
Maria, hay que educar hacia arriba. 

Dr. Montero: Declara incorporada a la Dra. 
Nora Bertoni a la Sociedad Chilena de Pe- 
diatria. 
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Dado lo avanzado de la hora, por la amplia 
discusién habida sobre este primer tema, se 
postergara la lectura de los otros para proxi- 
mas reuniones. 

Se levanta la sesién, 


SESION DEL 5 DE NOVIEMBRE DE 1959 


Presidencia: Dr. Ramén Montero. 
Secretario de Actas: Dr. Patricio Donoso. 
Asistencia: 35 socios. 


Homenaje al Dr. Emilio Ureta 


El Presidente, Dr. Ramén Montero, rinde 
un homenaje al Dr. Emilio Ureta, distingui- 
do pediatra y hombre de ciencia fallecido re- 
cientemente. 


Escherichia Coli patégena en nifos sanos 
Dr. Alfonso Costa y Srta. Olga Arcaya, 


Para estudiar la presencia de la Escherichia 
Coli enteropatégena en nifos sanos y sin dia- 
rrea, los autores retinen 260 casos de lactan- 
tes y ninos menores a quienes someten a una 
cuidadosa investigacién bacteriolégica de de- 
posiciones, que se repite en tres oportunida- 
des para cada nino. 

En su estudio encuentran un 6,8% de ni- 
hos portadores de Escherichia Coli enteropa- 
té6gena y en especial los tipos 0.44 y 0.125. 

Comparando estos resultados, con investi- 
gaciones similares realizadas por los auto- 
res en ninos con diarrea, encuentran Unica- 
mente los tipos 0.111 B4 y 0.86 B7 y los tipos 
0.26 y 0.55 B5 en ninfos con y sin diarrea. 

En sus conclusiones los autores recalcan 
que tienen valor como agente etiolégicos los 
tipos 0,111 B4 y 0.86 B7, recordando ade- 
mas que los otros tipos se encuentran en ni- 
hos con o sin diarrea. Estiman que para re- 
solver el rol que desempena la Escherichia 
Coli enteropatégena en un enfermo, debe re- 
currirse a las reacciones inmunitarias que 
demuestren la aparicié6n de anticuerpos. 


DISCUSION 


Prof. Steeger: Pregunta sobre la edad de 
los nifios, porque tiene entendido que los coli 
patégenos tienen mayor importancia en los 
lactantes; en adultos rara vez dan diarrea. 

Pregunta también cual es la fuente de in- 
feccién de las cepas patégenas, 
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Dr. Montero: Pregunta qué antibidtico se 
ha mostrado mas,eficaz contra las cepas 0.111 
0.55. 


Dr. Costa: Aclara que se ha referido a ni- 
hos sin diarrea. No ha intentado una investi- 
gacion sanitaria, porque nuestras condiciones 
son malas y la contaminacién es muy alta. 

Respecto a la sensibilidad de las cepas de 
Escherichia Coli a los antibidticos, puede de- 
cir que éstas han variado su sensibilidad con 
los anos en la siguiente forma, de acuerdo a la 
experiencia recogida en el Laboratorio del 
Hospital ‘“‘Roberto del Rio’: 


1955 1959 
Cepa 0.55. sensible al cloran- 
fenicol 72 % 10 % 
sensible a la aureg- 
micina 
sensible a‘la estrep- 
tomicina 
sensible a las tetra- 
ciclinas 
Cepa 0.111 sensible al cloram- 
fenicol * 
sensible a la terra- 
micina 
sensible a la aureo- 
micina 
sensible a la estrep- 
tomicina 12,5” 
sensible a las tetra- 
ciclinas 28,5” 19,3” 


Trasplantes tendinosos al cuadriceps en la 
rodilla poliomieiitica 


Dr. Enrique Jenkin 


El presente trabajo se ha efectuado en ni- 
fios poliomieliticos, cuyas edades fluctuaron 
entre los seis y doce anos, que se reparten 
por igual entre ambos sexos y que presenta- 
ban inestabilidad de la rodilla por paralisis 
del cuddriceps. Se sefialan las indicaciones del 
trasplante de la musculatura flexora (‘biceps 
y semitendinoso) para tratar de mejorar la 
potencia y evitar la produccién de recurva- 
tum. 

Se operaron trece extremidades de un to- 
tal de 173, en que el cuadriceps era el cau- 
sante de la inestabilidad, haciéndose notar 
que las indicaciones son muy precisas. 

Se llevaron los mtusculos biceps y semiten- 
dinoso a la rétula y se practicé tratamiento 
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kinésico post-operatorio en todos. Los con- 
troles se efectuaron cada seis meses, con un 
promedio de dos anos. 

Los resultados obtenidos se agrupan en 
categorias de acuerdo a la mejoria alcanza- 
da y cuyos detalles se analizan, De esta ma- 
nera se obtuvo resultados Excelentes en 4, 
Buenos en 6, Regulares en 2 y Malo en 1. 
Agrupados los tres primeros tenemos 12 con 
resultado satisfactorio, es decir que ganaron 
con la operacién y uno considerado como fra- 
caso. No se sacan porcentajes ni conclusiones 
significativas, por lo reducido de la casuis- 
tica. 

Se obtuvo aumento de la potencia de 20% 
o mas, en 10 de los 13 enfermos. Existe cierta 
relacién, pero no constante, entre la poten- 
cia ganada y los grados de aumento en la ex- 
tensién. La flexién activa, en general, no 
pierde potencia o si la pierde no tiene impor- 
tancia clinica. 

La estabilidad aparece notablemente mejo- 
rada en todos los casos operados, aun en el 
que se consideré fracaso. 

Como complicaciones se presenté luxacién 
externa de la rétula en tres casos. No apare- 
cié6 recurvatum a:consecuencia de la opera- 
cién. 

Se concluye , por lo tanto, que los trasplan- 
tes tendinosos a la rétula en la inestabilidad 
de la rodilla poliomielitica se traducen por 
una mejoria evidente en la estatica y dina- 
mica y que su empleo esta ampliamente jus- 
tificado en todos aquellos casos seleccionados 
con criterio estricto, 


DISCUSION 


Dr. Saldias: En los trasplantes tendinosos 
prefiere esperar hasta los 6 u 8 anos, cuando 
la colaboracién del enfermo sea perfecta. Un 
trasplante bien hecho, a los 5 afios de edad, 
puede perder hasta un 20% de su potencia 
por falta de uso. Estima que es precoz hablar 
de secuelas de la poliomielitis antes de 2 6 
3 afios de iniciada la enfermedad. 

Pregunta qué pesos son capaces de levantar 
las rodillas de estos ninos. 

Prof. Diaz: Expresa que cuando empezé a 
trabajar en la especialidad creia que el nino 
pequeno no colaboraba, pero actualmente tie- 
ne ninos de 1 a 1 1/2 amos que caminan con 
muletas o con su aparataje ortopédico. Para 
tener algin éxito hay que contar con educa- 
doras de parvulos. 


SESIONES 


Dr. Garcia: Considera que las intervencio- 
nes mas perfectas pueden fracasar por falta 
de cooperacién, debido al dolor que siente el 
enfermo. 

Dr. Jenkin: Lamenta no poder responder 
a la pregunta del Dr. Saldias sobre potencia 
para levantar pesos, debido a que usan el sis- 
tema de porciento de motilidad, que lo con- 
sideran mas exacto. 

Dr. Montero: Declara incorporado a la So- 
ciedad Chilena de Pediatria al Dr. Enrique 
Jenkin, como miembro activo. 


Coma Hepatico en el lactante 


Prof. Adalberto Steeger y Drs. Patricio 
Donoso y Erich Schilling. 


Se describen las interpretaciones actuales 
del coma hepatico y se indican las normas 
de tratamiento de este cuadro. 

Se presentan 3 casos clinicos de lactantes 
portadores de hepatitis infecciosa, con signo- 
logia neuroloégica y que hacen una evolucién 
satisfactoria. 

En ‘todos ellos, la anamnesis, el examen 
fisico y el Laboratorio hicieron facil el diag- 
nostico de hepatitis infecciosa. El, compromiso 
de conciencia relativamente marcado en 2 e 


intenso en 1, permiten el diagnéstico de coma 
hepatico. Los 3 casos fueron tratados con me- 
didas comunes: 


1. Reposo absoluto. 

2. Régimen libre de proteinas e hidrocar- 
bonado. 

3. Antibidticos de amplio espectro por via 
bucal., 

4. Corticoides en dosis altas. 

En un caso fué usado durante 3 dias Acido 
tidctico, pero no se pudo valorar su rendi- 
miento terapéutico, frente a las demas me- 
didas tomadas. } 

Llama la atencién que los 3 enfermos me- 
joran de un cuadro de reconocido mal pro- 
néstico, lo que puede deberse a que el coma 
fué secundario a hepatitis infecciosa, enfer- 
medad de menor gravedad en el nifo que 
que en el adulto. En un caso, creen que la 
dieta hiperprotcica, medida errada, preconi- 
zada con gran entusiasmo en el tratamiento 
de la hepatitis infecciosa, ha sido la causa de- 
terminante del coma. 

Se deja establecido que en la prevencién 
de este cuadro tiene importancia un régimen 
dietético adecuado en el tratamiento de las 
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hepatitis, evitandose la sobredosis de protei- 
nas, que puede conducir ,a un aumento del 
amonio y a la intoxicacién final del S.N.C. 

El coma hepatico ,es un coma toxico, que 
se relaciona en forma especial con el metabo- 
lismo intermediario de las proteinas. Normal- 
mente el amonio producido en el intestino por 
la accion bacteriana ;sobre las proteinas y el 
producido en el organismo en el metabolismo 
intermediario (deaminacién), es transforma- 
do en:el higado en urea, en el ciclo de Krebs- 
Henseleit. 

Cuando hay una :lesidn hépato-celular, es- 
te ciclo no se efectuda, aumentando los nive- 
les séricos del amonio. 

Al aumentar la tasa sérica del amonio, és- 
te es metabolizado por la célula nerviosa, co- 
mo lo demuestra la diferencia de niveles sé- 
ricos entre la sangre carotidea y yugular, 
dando origen a la perturbacién téxica de la 
célula nerviosa. 


DISCUSION 


Dr. Winter: Dice que hay que reconocer 
aue los relatores han tenido suerte, porque 
de los Ultimos casos que él ha visto no ha 
mejorado ninguno. El afio pasado estudiaron 
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dos casos con hiponatremia e ;hipopotasemia. 
Se administr6é vitamina K y suero glucosali- 
no, sin resultado. 

Todos los lactantes que ha visto con este 
sindrome han fallecido, pero tenian protrom- 
binemias mas bajas que los presentados, 


Dr. Montero: Recuerda que en la Mesa Re- 
donda sobre Hepatitis se habl6é de la gran 
mortalidad de este sindrome. 

Pregunta si la Ornitina puede normalizar 
el ciclo de Krebs. 

Los virus que actuanen las hepatitis pue- 
den ser hépato o neurotropos. 


Prof. Steeger: Tenemos la misma impresién 
sobre la gravedad del coma hepatico, pero 
estos casos nos han entusiasmado un poco en 
el tratamiento. La hepatitis en el lactante no 
es rara. Las distrofias pluricarenciales rara 
vez llegan al coma; en cambio, lo hacen las 
distrofias con higado moscado. 

La Clorpromazina es peligrosa, como cual- 
quier otro calmante, pero estos nifios estén 
muy intranquilos y deben sedarse. 

No sabe si el EEG tenga signos especificos. 
No se muestra entusiasta con el uso de Argi- 
nina u Ornitina. 


Se levanta la sesién. 
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Aclaracion 


Por un involuntario error, en el estudio 
sobre ‘“‘Mortalidad Infantil en Chile’’, publi- 
cado en el numero de Febrero de nuestra 
revista, no aparece el nombre de su autor, el 
Dr. Teodoro Zenteno. 

Damos nuestras excusas a nuestro distin- 
guido colega. 


Congreso de la Asociasion Médica 
Panamericana 


Se efectuaraé en Ciudad de México entre 
los dias 2 y 11 de Mayo préximo, 

El Comité Chileno nos ha informado que se 
ha organizado un viaje por intermedio de la 
Agencia de Turismo “Viajes Litvak”, al pre- 
cio de E® 446.00, con grandes facilidades de 
pago. Esta Agencia ofrece ademas proporcio- 
nar todo lo relaciondo con reservas de hote- 
les, traslados y excursiones ‘‘post-Congreso”’ 
a otros lugares de México y a los EE.UU., 
para lo cual ofrece también un cémodo plan 
de financiamiento. 


Los médicos que se interesen por asistir a 
este evento cientifico, que promete un éxito 
extraordinario, y que congregara a colegas 
de todos los paises de América, pueden di- 
rigirse a la Secretaria de la Asociacién Mé- 
dica Panamericana: Edificio del Colegio Mé- 
dico, Esmeralda 670, 4° Piso, Teléfono 33543, 
de 17 a 20 horas. 


Eminentes Profesores Europeos visitaran 
Chile 


De acuerdo con la correspondencia recibi- 
da por la Secretaria de la Sociedad Chilena 
de Pediatria, podemos informar a nuestros 
colegas que 2 distinguidos pediatras europeos, 
los Profesores Giovanni De Toni y Bernard 
Schlesinger, visitaran nuestro pais durante 
el ao en curso. El Dr. De Toni, Profesor de 
Pediatria de la Universidad de Génova y Di- 
rector de la Clinica “G. Gaslini” de esa ciu- 
dad italiana, vendra a Chile en Agosto proéxi- 


mo y el Dr. Schlesinger, Médico-Jefe del 
Hospital For Sick Children y Profesor de 
Pediatria de la Universidad de Londres, lo 
hard en Noviembre del presente ano. 


Ambos eminentes maestros de la Pediatria 
Europea, no necesitan presentacién en nues- 
tro medio pedidtrico, ya que son suficiente- 
mente conocidos por su vasta labor cientifica 
en relacién con la Patologia Infantil y la 
Puericultura, Durante su estada entre nos- 
otros, daradn conferencias en la Sociedad Chi- 
lena de Pediatria y en algunos de los Hos- 
pitales de Nifios de Santiago. 


Becas en Espana 


El Circulo de Profesionales Hispanicos, nos 
pide informar que estan a disposicién de los 
interesados, los formularios para optar al 
Concurso de las Becas que, por su interme- 
dio, concede la Direccién General de Relacio- 
nes Culturales de Madrid, para profesionales 
chilenos. 


Las condiciones establecidas son las si- 
guientes: 

a) Poseer titulo profesional universitario, 
ejerciendo actividad, y con edad no superior 
a los 30 afios; b) Presentacion de anteceden- 
tes personales y académicos a la comisién ca- 
lificadora; c) Presentar una resena de los 
estudios e investigaciones que se deseen reali-° 
zar o ampliar; d) Las calificaciones de los 
postulantes estaran a cargo de la comisién 
que designe el Circulo de Profesionales His- 
panicos. 


Los becarios tendran derecho durante su 
estada en Espafia, a una asignacién mensual 
de 3.000 pesetas, durante los meses entre el 
1° de octubre de 1960 y el 30 de junio de 
1961, y se les hara entrega, por una sola vez 
y para gastos de instalacién, de la cantidad 
de 1.500 pesetas. El costo del pasaje de ida 
y regreso, es de cuenta del becario. 


Los formularios correspondientes pueden 
solicitarse en la Secretaria del Circulo de 
Profesionales Hispanicos, Alameda Berdardo 
O’Higgins 1550, 


CRONICA 


X. Congreso Internacional de Pediatria 


Se ha recibido del Secretariado del X. Con- 
greso Internacional de Pediatria, el siguien- 
te Boletin Informativo: 


N° 1. Comité de Organizacion. 

Prof. Dr. Carlos Salazar de Sousa, Presi- 
dente, Dr. José dos Santos Bessa, Vice-Pre- 
sidente. Prof. Dr. Mario Cordeiro, Sec. Ge- 
neral. Dr. Silva Nunes, Sec. Adjunto. 


N° 2. Sede del Secretariado. 
Clinica Pediatrica Universitaria, Hospital 
Santa Maria, Avenida 28 de Mayo, Lisboa, 4. 


N° 3, Fecha del Congreso. 
Del 9 al 15 de Septiembre de 1962. 


N° 4. Local. 


Edificio de la Ciudad Universitaria de Lis- 
boa. 


N°5. Mento de la Inscripcioén. 

Miembros activos, 1.000 Escudos portugue- 
ses. Miembros adherentes, 600 Escudos por- 
tugueses. 


N° 6. Plazo deInscripcion, 

Desde el 1° de Agosto de 1961 al 31 de 
Enero de 1962. Del 1° de Febrero de 1962 
hasta el 31 de Mayo de 1962 la inscripcién 
sufrira un aumento del 25%. A partir de 
esta fecha no se aceptara ninguna otra ins- 
cripcion. 


N° 7. Programa Cientifico. 

La experiencia en congresos anteriores ha 
demostrado que la plétora de sesiones hace 
imposible la asistencia de los congresistas a 
gran numero de ellas. El Comité de Organiza- 
cién ha, entonces, pensado modificar el plan 
tradicional reduciendo a tres el numero de 
sesiones plenarias. 

Estas ocuparan tres semanas con temas cu- 
yo estudio esté en el programa. Durante es- 
tas semanas no habra ninguna otra sesién de 
grupo. Las otras mananas y las 5 tardes se- 
ran ocupadas por las sesiones que engloban 
los diferentes capitulos de pediatria general 
y especial y tendran, lugar en 8 a 10 salas 
al mismo tiempo, 


N° 8. Traduccion Simultanea. 
El Comité Organizador pretende instalar la 
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traduccion simultanea en todas las salas, por- 
que ha reconocido la insuficiencia de insta- 
larlos solamente para las sesiones plenarias. 
Si este proyecto no pudiera realizarse a cau- 
sa del precio muy elevado, espera que habra 
por lo menos un sistema de versién simul- 
tanea en Inglés y Francés, por la lectura del 
texto original que obligatoriamente los con- 
ferenciantes deberan enviar en estas dos len- 
guas. 


N° 9. Lenguas Oficiales, 

El Comité de Organizaci6n desearia au- 
mentar el namero de lenguas oficiales del 
Congreso. Pero como ello encareceria la tra- 
duccion simultanea, ha acordado considerar 
como lenguas oficiales al portugués, ingiés y 
francés. 


N° 10. Programa Social. 

El Comité a proyectado la organizacién de 
un programa social que comprende un ban- 
quete y baile, una corrida de toros a la ma- 
nera antigua portuguesa, una comida en un 
restaurant tipico con “Fados”’, etc. 


N°? 11 Agencia Turistiea, 

Los servicios de turismo antes y después 
dei Congreso, se han entregado a la Agencia 
de Viajes ‘“Tagus’” 20, A- Rua Eca de Quei- 
roz, Lisboa 1, iguaimente los alojamientos, 
pero las reservas deben ser solicitadas del 
Secretariado en un pilazo que sera comunica- 
do oportunamente. Podran efectuarse después 
del Congreso numerosas excursiones, entre 
otras a la Isla Madera. 

N. B. Dentro de algunos meses se enviara 
un nuevo boletin con noticias mas detaliadas. 


Consejo Directivo de la Sociedad 
Ecuatoriana de Pediatria 


El Consejo Directivo de la Sociedad Ecua- 
toriana de Pediatria filial de Quito, para ei 
ano de 1960, quedo compuesto asi: 


Presidente, Dr. Aldo Muggia. 

Primer Vocal, Dr. Luis A. Lalama. 
Segundo Vocal, Dr. Miguel A. Bayas Valle. 
Secretario, Dr. Gualberto Arias. 
Tesorero, Dr. Atilio Cevallos. 


Vocales Suplentes, Drs. Dimas Burbano y 
Nicolas Espinosa. 
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CRONICA 


Curso de Medicina Fisica 
y de Rehabilitacion 


Por primera vez se reallizaraé en Chile, un 
curso de medicina fisica y de rehabilitacién, 
que sera dirigido por el Dr. Nadien J. Fed- 
mann, profesor de Medicina Fisica y de Re- 
habilitacién de la Universidad de Nueva York 
y Jefe del Programa de Entrenamientos para 
médicos de esta especialidad. 

El curso se realizara en la Escuela de Gra- 
duados de la Universidad de Chile, y sera aus- 
piciado por la Escuela de Graduados de la 
Facultad de Medicina. Las clases se efec- 
tuaran entre 2 y 7 de Mayo proximo. 


Homenaje a la memoria del Dr. Robert Koch 
en la Universidad 


En el Salon de Honor de la Universidad se 
efectu6 el 13 del presente mes de Abril, la 
velada conmemorativa del cincuentenario de 
la muerte del médico bacteridlogo aleman, 
descubridor del bacilo de la TBC y premio 
Nobel de Medicina en 1905, Dr. Robert Koch, 


organizada por el Departamento de Extensién 
Cultural y bajo los auspicios de la Escuela 
de Graduados de la Facultad de Medicina, e 
Instituto Chileno Aleman de Cultura. 

Us6 de la palabra el profesor Dr. Hugo K. 
Sievers, Vicerrector de la Universidad, quien 
se refirié a la personalidad del ilustre médico 
aleman. 

El Dr. Hugo Vaccaro, titular de la Catedra 
de Microbiologia de la Escuela de Medicina, 
disert6 acerca del tema ‘“‘Koch en el progreso 
de la microbiologia’’, y comenz6 recordando 
como los descubrimientos hechos en la mitad 
del siglo XIX, especialmente en la medicina, 
trajeron una inmensa transformacidén en esta 
disciplina que permitid combatir los procesos 
infecciosos y otras enfermedades hasta esos 
momentos incurables. 

El profesor Dr. Héctor Orrego Puelma, di- 
rector de la Escuela de Graduados, present6 
un trabajo referente al tema “Desde Koch a 
nuestros dias” y analizé la importancia de la 
obra de este sabio en la medicina y en ge- 
neral en la ciencia y como ella ha influencia- 
do en los investigadores posteriores. 
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EL DR. FEDERICO PATINO MAC-IVER 


El dia 13 de Marzo recién pasado, fallecié 
en esta capital el Dr. Federico Patino Mac- 
Iver, antiguo y meritorio pediatra, de larga 
actuaciOn en nuestros circulos médicos, 


Nacido en Constitucién en 1896, fué hijo 
de don Alberto Patifo y de dona Enriqueta 
Mac-Iver. Hizo sus estudios humanisticos en 
el Liceo de su ciudad natal y en el Liceo de 
Aplicacién de Santiago y sus estudios uni- 
versitarios en la Universidad de Chile. Re- 
cibié su titulo de médico en 1922, especiali- 


zandose en Pediatria. Se desempenhé como 
médico en el Hospital de Nifios “Roberto del 
Rio’, donde recibi6 su formacién pediatrica 
junto a los Profesores Angel C. Sanhueza y 
Arturo Scroggie. Pertenecié a este estableci- 
miento hasta su muerte, llegando a ser Jefe 
de Servicio. 


Trabaj6 simultaneamente en la Direccién 
General de Sanidad, donde ocupé el cargo 
de Jefe del Departamento de Madre y Nifo, 
al cual renuncié en 1937. También actué en 
los Servicios Materno-Infantiles de la Caja 
de Seguro Obligatorio, llegando a ser Médico- 
Jefe del Consultorio N° 1. Formé parte del 
Consejo del Nifo, en representacién de Sa- 
nidad. 

Fué miembro activo de la Sociedad Chile- 
na de Pediatria desde los primeros afhos que 
siguieron a su fundacién hasta el momento 
de su fallecimiento. 


También pertenecié al Cuerpo de Bombe- 
ros de Santiago, al cual ingresé en su época 
de estudiante de medicina, como voluntario 
de la 9* Compania, y donde llegé a ser de- 
signado miembro honorario por los largos 
y meritorios servicios prestados a la insti- 
tucién. 

Cas6 con la senhora Filomena Ovalle Vial, 
matrimonio del cual le quedaron 4 hijos: Fe- 
derico, Inés, Georgina y Maria Victoria, 

Sus funerales, efectuados en el Cemente- 
rio General de Santiago, dieron lugar a una 
sentida manifestacién de pesar. A ellos con- 
currieron miembros de la Sociedad Chiléna 
de Pediatria, médicos del Hospital “Roberto 
del Rio’, representantes del Cuerpo de Bom- 
beros, amigos personales y familiares del ex- 
tinto. 

En la necrépolis hizo uso de la palabra, 
entre otros oradores, el Presidente de la Socie- 
dad Chilena de Pediatria, con el discurso 
que damos a continuacion. 


Discurso del Dr. Humberto Garcés, en 
representacion de la Sociedad Chilena 
de Pediatria 


Senoras y senores: 


La muerte inexorable ha puesto fin a la 
vida del Dr. Federico Patifo Mac-Iver. En 
nombre de la Sociedad Chilena de Pediatria, 
cumplo con el penoso deber de despedir sus 
restos mortales y manifestar el pesar con que 
todos sus miembros se han impuesto de su 
partida. 

Nuestra institucién debe al Dr. Federico 
Patino inestimables servicios en su periodo 
mas dificil. Socio de ella desde su fundacién 
misma, colaboré en su organizacién y en sus 
labores cientificas, a través de muchos anos, 
con trabajos clinicos que estan publicados en 
su Organo oficial, la ‘“‘Revista Chilena de Pe- 
diatria”. En los ultimos afios, sus precarias 
condiciones de salud nos privaron de su con- 
curso activo, pero siempre se mantenia al 
tanto de sus actividades y de sus inquietu- 
des. Su ultima participacién fué en el VII 
Congreso Nacional de Pediatria de 1956, en 
el que present6 un correlato al Tema Ofi- 
cial sobre “Dolor abdominal en el nifio’’, 

El Dr. Federico Patifio fué un médico de 
gran experiencia clinica. Pediatra desde los 
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primeros anos de su vida profesional, tenia 
una clara concepcién de la patologia infan- 
til. Poseia el ‘‘ojo clinico” que caracterizaba 
a los médicos de antiguo cufo. Sus diagnés- 
ticos certeros eran comentados con frecuen- 
cia en los pasillos del Hospital de Ninos ‘“‘Ro- 
berto del Rio’, donde desempeno por casi 40 
anos su labor médica, llegando a ser Jefe de 
varios de sus Servicios. 

Pediatra por vocacion, dedicé a la infan- 
cia chilena sus mejores esfuerzos, no sdlo 
desde el Hospital, sino también desde los Ser- 
vicios de Madre y Nino de la Direccién Gene- 
ral de Sanidad y de la Caja de Seguro Obrero. 

Su clara inteligencia y sus ingeniosas y 
' oportunas frases, le granjearon el aprecio de 
sus companeros de trabajo. Al mismo tiempo, 
la energia de su caracter y la integridad de 
sus ideas y convicciones, que exponia y de- 
fendia sin vacilaciones, lo hicieron respeta- 
do de todos. 

De la modestia que caracterizé a todos los 
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actos de su vida, es prueba fehaciente este 
sencillo ataid que alberga su cuerpo al tér- 
mino de su laboriosa existencia y que sus 
hijos lo eligieron asi, porque él se los pididé 
en sus Ultimos momentos como su mas fer- 
viente deseo. 

Una larga y penosa enfermedad fué mi- 
nando poco a poco su recia contextura fisica, 
pero conservé la lucidez de su mente hasta 
los momentos finales de su existencia. 

Comprendiendo que se acercaba el fin de 
sus dias, tuvo la serenidad suficiente para dar 
a los suyos sus Ultimas instrucciones, sin omi- 
tir detalles, y ellos las han cumplido con la 
seguridad de que él no habria estado confor- 
me, si hubieran procedido de otra manera. 

Al acompanarlo hasta este recinto de paz, 
en representacién de la Sociedad Chilena de 
Pediatria, queremos expresar a sus hijos y 
familiares la mas sentida manifestaci6n de 
pesar de parte de sus colegas de nuestra ins- 
titucion, 
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Para la tercpia antirreumdtica 


PIRACORTINA® 


conteniendo 0,75 mg de Prednisona »HOECHST« 


PIRACORTINA 


conteniendo 1,5 mg de Prednisona »HOECHST« 


@ Aumenta el efecto antirreumdtico Composicién: 


@ Reduce la necesaria dosis de hormén ltableta contiene 0,75 mg 

de Prednisona + 150 mg 

de Piramidén® 

@ Reduce los gastos del tratamiento _—_(dimetilaminofenazona) 
respectivamente 1,5 mg de 
Prednisona + 300 mg de 
Piramidén 


@ Disminuye el riesgo 


4 


FARBWERKE Master & Draining FRANKFURT (M)-HOECHST/Alemania 


Ph 628 - Chi 


FARBWERKE tc 


Ph 627 


Quimica Hoechst Chile Ltdo., Santiago - Avda. Carrascal 5560 - Casilla 10282 


PARA LA 
TERAPIA LOCAL CON PREDNISOLONA 


°>COMBISON 


Pomada antibacterial 
de prednisolona » HOECHST« 


1 g contiene: Prednisolona sHOECHST« 2,5 mg 
(Combisén %%) o 5 mg (Combisén % %), clorhidrato 
de Neomicina equivalente a 1,6 mg dela base + 3mg 
de clorhidrato de bis - (2-metil-4-amino-quinolil) - 
6-carbamida 


En eczemas, dermatitis, prurito - Intensa accién - 
Proteccién segura contra la infeccién - 
Tolerantia excelente 


ENVASES  Combisén al 0,25% Tubo de 5g aprox. 
Envases para clinicas 

Combisén al 0,5% Tubo de 5g aprox. 
Envases pora clinicas 


vormab Mester Lucius & Buining FRANKFURT (M)-HOECHST - Alemania 


QUIMICA HOECHST CHILE LTDA., SANTIAGO 
Avda. Carrascal 5560 - Casilla 10282 
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Para una terapia amplia de infecciones bacteriales 


“OMNACILINA 


Combinacién de actividad inmunobiolégica y antibiética de Penicilina y Omnadina © 


e Intensificacién de la fagocitosis 1 frasquito contiene: 
Procaina-Penicilina G 300000 u.i. 
Penicilina G sédica 100000 u.i. 
e Elevacién del titulo de anticuerpos Omnadina seca, 


equivalente a 2 c.c. de solucién de 
Omnadina 


e Aumento de la serobactericidia 


La mejor tolerancia local 


"OMNAMICINA 


Combinacién de Penicilina y Estreptomicina con el inmunoterapico Omnadina 


® Espectro antibiético ampliado 1 frasquito contiene: 
Procaina-Penicilina G 300000 v.i. 


e Activacién de las defensas naturales del cuerpo Penicilina G sédica 100000 ui. 
e Gran seg idad terapéutico Sulfato de estreptomicina, 

equivalente a 0,25 g. de la base 

La mejor tolerancia local Sulfato de dihidroestreptomicina, 


equivalente a 0,25 g. de la base 
Omnadina seca, 


equivalente a 2 c.c. de solucién de 
Omnadina 


vermah Lucius & Ruining FRANKFURT (M) - HOECHST - Alemania 
QUIMICA HOECHST CHILE LTDA., Santiago - Av. Carrascal 5560 - Cas. 10282 


| 
| 
: 
ws! 
( not A 
FARBWERKE te 


COMIENZA UNA NUEVA ETAPA DE 
SULFONAMIDOTERAPIA 


ORISUL 


(3-Sulfanilamido-2-fenil-pirazol) 


SU DOSIFICACION EN LOS NINOS ES SIMPLE: 


Hasta 2 afios: Y2 cucharadita cada 12 horas; 6 


¥2 comprimido cada 12 horas. 


De 2 a 5 afos: 


1 cucharadita cada 12 horas; 6 
1 comprimido cada 12 horas. 


De 6 a 14 ais: 1% comprimido cada 12 horas. 


Las dosis indicadas pueden ser reducidas a la mitad 
después de | a 3 dias. 


Formas de presentacion: 


Comprimidos: Frasco de 20 comprimidos de 0.5 gr. 
Jarabe: Frasco de 50 cc. al 10%. 


PRODUCTOS “CIBA” 


DEPARTAMENTO CIENTIFICO 
CLASIFICADOR 76 — TELEFONO 83161 
SANTIAGO 
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EL INSTITUTO AUSTRIACO DE HEMODERIVADOS DE VIENA 
tiene el agrado de presentar 


GAMAGLOBULINA 


HUMANA 


Cada frasco contiene: 320 mg de Gamaglobulina (liofilizada) para disolver 
en 2 cc de agua bidestilada. 
Ventajas: Duracion 3 anos, alta concentracion, no necesita refrigeracion. 


GAMAGLOBULINA 


HUMANA 


HIPERINMUNE ANTIPERTUSSIS 


Cada frasco contiene: 320 mg de Gamaglobulina Hiperinmune Anti- 
Pertussis (liofilizada) para disolver en 2 ce de 
agua bidestilada. 

Ventajas: Duracién 3 afos, alta concentracion, no necesita refrigeracion. 


HEMOFAGIN 


A BASE DE POLIPEPTIDOS PLASMATICOS 


PARA ESTIMULO INMUNOBIOLOGICO — 


Solo y en combinacion con Penicilina de 400.000, 500.000, 1.000.000 U‘; 
con Estreptomicina 1 gramo y Estrepto-Penicilina 44, 42 y 1 gramo. 


PRESENTACION: Cajas de 3 y 6 ampollas. 


LABORATORIOS RECALCINE Y COLUMBIA S.A. 
VICUNA MACKENNA 1094 — TELEFONOS: 35024-5-6 — SANTIAGO 


XIV 


Pawn le perricilinoter oral 


Penicilina V “Bayer” 


Fenoximetilpenicilina al 
estado de acido libre 


accién segura 

efecto penicilinico completo 

similar a fa penicilina inyectable 

no es alterada por la acidez gdstrica 
puede adminisirarse sin tener 

on cuenta las comidas 


Tubo de 10 tabl. de 100.000 u.i. ¢/u. 
Tubo de 10 tabl. de 200.000 u. i. c/u. 
Tubo de 6 tabl. de 500.000 u.i. c/u. 
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REVISTA CHILENA 
DE PEDIATRIA 


PUBLICACION OFICIAL DE LA SOCIEDAD 
CHILENA DE PEDIATRIA 


APARECE MENSUALMENTE 


PUBLICA ARTICULOS DE INVESTIGACION CLINICA O 

EXPERIMENTAL SOBRE PROBLEMAS DE PEDIATRIA, 

CIRUGIA Y ORTOPEDIA INFANTIL Y DE MEDICINA 
SOCIAL DE LA INFANCIA. 


SUSCRIPCION ANUAL: 


Pais: E? 8.— 
Extranjero: US$ 10.— 


XVI 


en el asma 


bronquial 


un medicamento mo- 
derno y completo pa- 
ra resolver y evitar 
los accesos, incluso 
los mas violentos y 
rebeldes a las tera- 
péuticas usuales. | 


EPISTIL 


Frascos de 20 comprimidos 


(1-3 comprimidos diarios) 


CARLO ERBA CHILE S.A. LABORATORIO 
Avenida Vicufia Mackenna 608 
Cas. 602) - Correo 5 - SANTIAGO (Chile) 
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En las infeeciones de las vias 


génito-urina rias 


En las infeecciones 


del aparato 


gastro-entérico 


jarabe (frascos de 80 g) 
grageas (frascos de 10) 


CARLO ERBA;CHILE S.A. LABORATORIO 
Avenida Vicufia Mackenna 608 
Cas. 6020 - Correo 5 - SANTIAGO (Chile) 


q 


GEKA-B 


Complejo vitaminico B que incluye vitamina B12. 
Jarabe de sabor bien tolerado por el nino. 
Formula que proporciona una medicacién econdémica dentro 


del complejo B. 


TRIDITOL 


Combinacion de sulfas (sulfamerazina, sulfadiazina y sul- 
fametazina) dosificadas para un efecto terapéutico en los 


casos en que esté indicada la sulfoterapia. 


No se han observado casos de intolerancia ni cristalizacién 


renal a dosis médicas. 


AV. PORTUGAL 1169 — CASILLA 3867 
SANTIAGO 
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| ESPECIALIDADE FARMACEUTICAS | ; 


FORMULA: 


Extracto Hepatico Conc. 


Hidrolizado Levadura de Cer- 
veza conc 


Citrato Hierro Amoniacal Crist. 
Cloruro Cuprico 

Vino Blanco Semillon 
Tintura Genciana ‘ 
Esencia Naranjas Dulces . 
Jarabe Simple c.s.p. . 


INDICACIONES: 


Anemias Secundarias. Anemias del 

Embarazo. Estados Hemorragipa- 

ros. Convalecencia. Anorexia. Mi- 

seria Fisiologica. Clorosis. Estados 
de Agotamiento,, etc. 


| SS LF 
0,75 grs. ‘ SSX 4 
LABORATORIO CHILE S.A. 


NUEVOS PRODUCTOS SILESIA 


CLORPROMAZINA — Gotas 


Frasco de 10 cc. 


1 gota contiene 1 mg de clorpromazina. 
Indicado en: vomitos de la infancia, v6mitos del embarazo. 
Estados convulsivos, coqueluche, etc. 


RITROCEL SILESIA — Grageas 


Frasco de 40 Grageas. 


Cada una contiene 200 mg de gluconato ferroso anhidro. 
Indicado en anemias ferroprivas. 


ABREVIN COMPUESTO — Supositorios para Niios. 


Estuche de 5 Supositorios. 

Analgésico - Sedante - Antiespasmddieco. 

Dosis: Seguin prescripcién médica “% supositorio 1-3 veces 
al dia en lactantes. 


De 2-3 supositorios al dia en nifios menores. 


SILEPLEX SILESIA — Complejo Vitaminico B. Grageas y Jarabe. | 


Frasco de 20 Grageas y de 90 ce. | 
Indicado en trastornos carenciales multiples del complejo B. 

Neuritis y polineuritis en general. | 
Dosis: Grageas: 2 al dia. 


Jarabe: 1 cucharada de té al dia, segin indicacién 
médica. 


LABORATORIOS SILESIA S. A. 


AVENIDA CHILE-ESPANA 325 — CASILLA 2487 
TELEFONO 45500 — SANTIAGO 
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El 


-complemento 
alimenticio 


FALIERES 


con cacao 
y sin cacao 
a base de 
Tapioca predigerida 
Fécula 
Arroz 


ALIMENTO WDEAL DEL BEBE 


Muestras y literatura a pedido. 
ESTABLECIMIENTOS CHILENOS COLLIERE LTDA. 
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NUEVO... 


... DE ACCION MAS ESPECIFICA QUE 
NINGUN OTRO AGENTE FRENOTROPICO 


VALAMIN A* 


(Flufenazina) 


Restablece el equilibrio emocional sin reducir la 
percepcién ni la actividad mental. Neutraliza to- 
das las manifestaciones de la tensién y la ansiedad, 


desde la agitacién intensa hasta la franca apatia. 


Calma la tensién psiquica en 30 minutos. 
Su accién perdura alrededor de 12 horas. 


No produce somnolencia ni habito. 


VALAMINA. — Presentacién: grageas de 0,25 mg. 
en frascos con 30 grageas. 


Para mayor informacién y literatura, dirigirse a: 


SCHERING COMPANIA LIMITADA 


CAMINO MELIPILLA 7073 — CASILLA 4093 
FONO 96623 — SANTIAGO 


* Marca Registrada 
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AL SERVICIO DE LA INFANCIA 


Fiel al principio ‘que caracteriza su actividad 
cientifica y técnica desde hace casi un siglo, 
Nestlé pone a la disposicién del Cuerpo Médico, 
en el mundo entero, su linea de productos dietéti- 
cos que llenan las eet de la pediatria 


moderna, 


LACTEOS 


ELEDON . 
Babeurre en polvo, adicio- 
nado de almid6én., 


NESTOGENO 
Leche en polvo semides- 
cremdda y azucarada. 


PELARGON 

Leche entera en polvo . 
acidificada y adicionada 
de almidon y azucares 


NESTALBA 
Leche alburhinosa en polvo. 


NIDO 
Leche ertera en polvo. 


LECHE CONDENSADA 
NESTLE 

Leche entera azucarada y 
parcialmente deshidratada 


COMPLEMENTARIOS 


NESSUCAR 

Mezcla de maltosa y dextr; 
nas para enriquecer los. bi 

berones en Hidratos de Ca; : 
bono antifermentecibles, 


AROBON 
Antidiarreico a base de 
pulpa de algarroba, 


NESTUM 


Copos de cereales preco 
cidos, 


CERELAC 
Mezcla de harina de trig. 
parcialmente dextrinizad:: 
y tostada, leche entera y 
sacarosa. 


MILO 


Alimento ténico fortifican - 
te, 


Matias Cousifio 64 - Fonos 81971-6- Santiago 
Concesionheria exclusiva para Chile 
de los productos Nestlé 


IMP. Y LITO. “STANLEY” — MANUEL RODRIGUEZ 852 — SANTIAGO DE CHILE 
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